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VORWORT. 


Die  25.  Wiederkehr  des  Tages,  an  dem  Hofrat  von  Jaksch 
seine  Lehrtätigkeit  als  Professor  aufgenommen  hat,  bietet  seinen 
Schülern  den  willkommenen  Anlass,  ihrer  Anhänglichkeit  an 
ihren  Chef  und  Lehrer  durch  Widmung  dieses  Bandes  Aus- 
druck zu  geben. 

Von  Nah  und  Fern  sind  Beiträge  zugeflossen,  welche 
zeigen,  wie  freudig  alle  in  dankbarer  Erinnerung  an  die  Zeit, 
in  der  sie  unter  Leitung  von  Jakschs  ihre  wissenschaftliche 
Tätigkeit  begonnen,  die  Gelegenheit  ergriffen  haben,  ihren 
Meister  durch  gemeinsame  Arbeit  zu  ehren. 

Möge  unser  Festband  dem  Jubilare  dartun,  dass  es  ihiji 
gelungen  ist,  bei  uns  allen  durch  sein  Beispiel  und  durch  seine 
wissenschaftlichen  Anregungen  das  Interesse  und  die  Liebe 
zu  unserem  Fache  erweckt  und  weit  über  die  Zeit  der  Tätigkeit, 
auf  der  Klinik  selbst  erhalten  zu  haben.  Uns  alle,  die  wir  an  der 
Festschrift  mitgewirkt  haben,  und  auch  die  vielen,  anderen 
Schüler,  denen  aus  äusseren  Gründen  eine  Beteiligung  an  der- 
selben versagt  war,  vereinigt  in  gleicher  Weise  gemeinsames 
wissenschaftliches  Bestreben  und  dankbare  Anhänglichkeit  und 
Verehrung  für  unseren  Lehrer. 

Prag,  im  April  1912. 


Hans  Rotky. 


Karl  Walko. 


Hugo  Pfibram. 
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Ein  Fall  von  primärer  Aktinomykosis  der  Lnnge. 

Von  Dr.  E.  Adler,  Primararzt,  Salzburg. 

Die-  Seltenheit  dieser  Erkrankung  möge  es  rechtfertigen, 
dass  ich  über  einen  solchen  im  Leben  beobachteten  Fall  berichte. 

Ein  41jähriger  Brauereibesitzer  stürzte  Ende  Oktober  1909  aus  einem 
hohen  Wagen  auf  die  rechte  Seite.  Fünf  Tage  später  begannen  Lungen- 
blutungen, die  in  wechselnder  Stärke  bis  Ende  November  anhielten.  Die 
Anamnese  ergab  keinerlei  erbliche  Belastung,  jedoch  war  bereits  im  16. 
Lebensjahre  bei  dem  sonst  kräftig  entwickelten  Jüngling  plötzlich  reich- 
liche Lungenblutung  aufgetreten,  desgleichen  im  18.  Jahre,  ein  drittesmal 
während  einer  Waffenübung  — er  hatte  inzwischen  drei  Jahre  beritten 
gedient  — mit  28  Jahren.  Seitdem  stellte  sich  in  2 bis  3jährigen  Pausen 
leichtere  Blutung  ohne  besonderen  Anlass  ein.  In  den  letzten  1%  Jahren 
traten  die  Blutungen  häufiger  nach  Katarrhen,  Verdruss  oder  bei  Gicht- 
anfällen auf.  Die  Untersuchung  Mitte  November  ergab  einen  leidlich  ge- 
nährten Mann,  etwas  anämisch,  leichte  Trommelschlägelbildung  an  den 
Händen,  beginnende  Pityriasis.  Herz  und  Blutdruck  normal,  geringe  Fieber- 
st^igerungen,  keine  Zyanose,  keine  Dyspnoe.  Die  Lungen  frei  insbesondere 
in  ihren  Oberlappen,  nur  über  dem  rechten  Unterlappen  vorne  und  rück- 
wärts mässiger  grober  Katarrh  und  die  Basis  daselbst  weniger  beweglich. 
Die  Klagen  des  Kranken  betrafen  hauptsächlich  die  begleitenden  dyspep- 
tischen Beschwerden;  auffallend  war  die  völlige  Verzagtheit  des  sonst  tat- 
kräftigen Mannes. 

Damals  musste  ich  mich  begnügen,  Tuberkulose  mit  Wahrschein- 
lichkeit auszuschliessen.  Erst  einige  Tage  später  gelang  mir  die  Diagnose 
durch  Nachweis  von  Aktinomyceskörnchen  in  einer  reichlichen  Blutung. 
Ich  erwähne,  dass  der  Auswurf  nie  eitrig  war,  sondern  reinblutig  oder  gla- 
siger Schleim.  Die  einige  Wochen  später  nach  Nachlass  der  Haemoptoe  — 
der  Kranke  wohnte  weit  im  Lande  — vorgenommene  Röntgenaufnahme 
ergab  das  prachtvolle  Bild  einer  disseminierten  Aktinomykose  der  rechten 
Lunge.  Vom  Hilus  ausgehend  verteilen  sich  streifenförmig,  dem  Bronchial- 
baum folgend,  manchmal  in  kleinen  Gruppen  gehäuft,  nach  der  Peripherie 
immer  spärlicher  werdend,  vorwiegend  hanfkorngrosse  Knötchen  über  die 
rechte  Lunge.  (Siehe  Bild.) 

Die  auffallend  geringe  Ausprägung  der  Hiluslymphdrüsen 
bei  einer  so  schweren  und  chronischen  Erkrankung  der  Lungen 
entspricht  wohl  der  Tatsache,  dass  bei  A.  die  Lymphdrüsen  wenig 
in  Anspruch  genommen  werden.  Dies  könnte  differentialdiagno- 
stisch gegenüber  Tuberkulose  verwendet  werden. 

Die  Durchleuchtung  ergab  im  Vergleich  zur  Platte  wegen  der  Klein- 
heit und  Feinheit  der  Infiltrate  ein  viel  schlechteres  Bild.  Doch  konnte 
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noch  eine  ziemliche  Beweglichkeit  der  rechten  Basis  festgestellt  werden. 
Ein  Übergreifen  des  Prozesses  von  der  Leber  auf  die  Lunge,  wie  solche  be- 
schrieben sind,  konnte  ausgeschlossen  werden. 

Bemerkenswert  war  während  des  ganzen  Anfalles,  wie 
schon  früher  erwähnt,  die  Stimmung  des  Kranken,  welche  der 


melancholischen  Depression  eines  zweiten  Lungenaktinomyko- 
tikers  nahe  kam,  den  ich  fünf  Jahre  vorher  im  Spitale  beobachten 
konnte.  Dieser  befand  sich  allerdings  schon  im  3.  Stadium  nach 
Israel. 

|Wie  oben  bemerkt,  hörte  die  Lungenblutung  allmählich  auf 
und|der  Kranke  ist  seit  zwei  Jahren  als  praktisch  vollkommen 
gesund  zu  betrachten.  Er  selbst  fühlt  sich  besser  als  lange  Jahre 
zuvor  und  fand  sogar  den  Mut  und  dieTatkraft,  sein  Untei nehmen 
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bedeutend  zu  vergrössern.  Die  letzte  ärztliche  Untersuchung  er- 
gab nur  unbestimmtes  Atmen  über  dem  Mittellappen. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  Ergebnisse  steht  die  Tatsache, 
dass  eigentlich  ausser  symptomatischer  Behandlung  keine  sog. 
kausale  Therapie  durchgeführt  wurde.  Innerliche  Medikation 
verweigerte  der  Kranke  unter  Hinweis  auf  seinen  angeblich  schlech- 
ten Magen.  Nur  ganz  kurze  Zeit  wurde  das  sonst  recht  zuträgliche 
Arsojodin  genommen.  Ausserdem  wurden  noch  einige  längere 
Röntgenbestrahlungen  (zirka  sechs  Sitzungen)  angewandt. 

Der  vorliegende  Fall  zeigt  vor  allem  die  Notwendigkeit  der 
Radiographie  bei  okkulten  Lungenblutungen  in  diffrentialdiagno- 
stischer  und  in  prognostischer  Hinsicht.  Der  Mann  galt  allgemein 
als  Phthisiker.  Wenn  auch  schliesslich  die  Therapie  ähnlich  ist, 
so  schwand  doch  hier  die  psychische  Depression  mit  der  Auf- 
klärung der  Krankheit.  In  der  Literatur  herrscht  weiters  auch 
eine  zu  pessimistische  Stimmung  gegenüber  der  Lungenaktino- 
mykose.  Kaum  m.it  einigen  Jahren  wird  die  Lebensdauer  derartig 
Erkrankter  bewertet.  Hier  währt  nun  die  Krankheit  schon 
27  Jahre,  ohne  den  Körper  trotz  ihrer  sicherlich  bedeutenden 
Ausdehnung  leistungsunfähig  gemacht  zu  haben.  Und  dies  ist 
nicht  der  Erfolg  einer  sog.  wirksamen  Medikation.  Das  ist  thera- 
peutisch wichtig  und  es  spricht  dieser  Fall  wiederum  für  die  An- 
schauung jener,  die  einer  Jodkur  keinen  ausschlaggebenden 
Nutzen  beimessen  und  die  Besserungen  auf  den  selbsttätigen 
Nachlass  beziehen. 

Notwendig  ist  unbedingt  in  und  nach  dem  Anfalle  eine 
lungenschonende  Behandlung  ähnlich  der  Heilstättentherapie 
der  Tuberkulose.  Dies  wurde  auch  hier  durchgeführt.  Aber  ich 
habe  ausserdem  die  Überzeugung,  dass  eine  heilende  Einwirkung 
der  Röntgenstrahlen  — in  der  Art  der  Homogenbestrahlung  nach 
Dessauer  — denkbar  und  wahrscheinlich  ist,  und  würde  dies 
der  Prüfung  wert  halten.  Ich  erinnere  dabei  an  die  gute  Wirkung 
der  Radiotherapie  im  bereits  metastatischen  Stadium  von  My- 
cosis  fungoides. 

Im  vorliegenden  Falle  selbst  kann  ich  natürlich  den  Still- 
stand nicht  auf  die  ja  viel  zu  kurze  radiographische  Behandlung 
beziehen,  eine  längere  war  vorläufig  nicht  erreichbar. 


Intorno  alle  lesioni  nefritiche  nnilaterali. 

Prof.  L.  Devoto,*) 

direttore  della  clinica  delle  malattie  professionali  presso  i RR.  Istituti 

clinici  di  Milano. 

La  quistione  della  nefrite  acuta  e cronica  limitata  ad  un 
solo  lato,  fatta  eccezione  per  Dieulafoy,  Senator  e qualche 
altro  internista,  non  ha  promosso  finora  uno  speciale  interes- 
samento  presso  altri  studiosi,  che  non  sieno  quelli  della  urologia 
propriamente  detta.  Negli  stessi  trattati  di  patologia  interna 
la  possibilitä  di  un  processo  nefritico  unilaterale  e passata 
sotto  silenzio  od  e solo  vagamente  accennata.  In  vero,  il  dissenso, 
piuttosto  rimarchevole,  che  appassiona  e divide  ancora  specia- 
listi  eminent!  come  Pousson,  Küster,  Israel,  Nicolih  ed 
altri  non  meno  autorevoli,  come  Casper,  Kümmel,  Albarran 
ecc.  puö  aver  consigliato  questo  speciale  riserbo  ai  cultori  della 
medicina  interna,  tanto  piü  che,  da  quando  i dissensi  si  sono 
piü  fortemente  affermati,  ai  vecchi  elementi  del  dibattito  non 
si  sono  aggiunti  nuovi  contributi  forniti  di  una  virtü  risolutiva. 

Nella  importante  discussione  sulle  nefriti  avvenuta  nel 
1905  in  seno  alla  Deutsche  Pathologische  Gesellschaft  (relatori 
Ponfick  e F.  Müller),  con  unanime  consenso,  si  invoco  la 
cooperazione  della  clinica  e della  anatomia  patologica  per  chiarire 
e risolvere  i punti  oscuri  che  ingombrano  la  patologia  renale. 

Mentre  logico  e solenne  fu  il  voto,  limitate  e scarse  ne  furono 
finora  le  applicazioni,  specialmente  nei  confronti  della  quistione 
della  possibile  unilateralitä  del  processo  nefritico;  perche  e so- 
vratutto  qui  che  la  clinica  e l’anatomia  patologica,  se  inter- 
vengono  isolate,  si  trovano  nella  impossibilitä  di  studiare  a fondo 
l’argomento. 

L’anatomo  patologo  che  si  imbatte  in  lesioni  unilateral! 
nefritiche  ha  bisogno  di  conoscere,  all’incirca,  Tetä  clinica  del 
processo,  se  il  processo  ha  dato  sintomi  e ripercussioni  in  vita. 


*)  Volontärarzt  bei  Herrn  Hofrat  Prof.  R.  v.  Jaksch  in  Prag  im 
Jahre  1889—1890. 
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quali  sintomi,  se  stabili  o transitori,  se  accompagnati  o prece- 
duti  da  altri  processi,  si  sono  osservati. 

L’internista  dinanzi  ad  una  condizione  generale  e locale 
capace  di  alimentäre  un  processo  nefritico  deve,  per  mezzo  della 
semeiologia  interna  e della  diagnostica  urinaria  raccogliere  tutti 
quei  dati  che  sono  capaci  di  definire  la  fisionomia  patologica 
della  funzione  renale  non  solo  nella  condizione  ordinaria  ma 
di  fronte  a diversi  cimenti;  ma  solo  nel  reperto  istopatologico 
troverä  la  spiegazione  e la  giustificazzione  del  quadro  e del  suo 
speciale  decorso.  Ed  e da  deplorare  che  i chirurghi,  che  regi- 
strano  Intervent!  notevoli  su  reni  ad  un  tempo  ectopici  e nefri- 
tici,  si  sieno  trovati  davanti  a casi  letali,  spesso  nella  impossi- 
bilitä  di  procedere  ad  una  metodica,  minuta  investigazione 
istologica  delFuno  e dell’altro  rene,  che  dalle  ricerche  compa- 
rative  sui  due  reni,  forse  in  diverso  grado  alterati,  sarebbe 
derivato  qualche  particolare  prezioso  nei  rapporti,  tra  l’altro, 
di  ectopia  renale  e flogosi  renale  monolaterale. 

Convinto  dell’alta  importanza  di  questa  quistione  dei 
processi  nefritici  unilaterali,  specialmente  quando  non  sono 
acuti,  penso  che  essi  dovranno  essere  studiati  nella  eventuale 
loro  duplice  maniera  di  prodursi:  ematogena  od  ascendente. 
Nono  sono  poche  le  difficoltä  che  si  affacciano  a chi  vuol  affron- 
tare  l’argomento:  e necessario  innanzi  tutto  definire  o costi- 
tuire  il  programma  minimo  di  un  processo  nefritico,  prescin- 
dendo  dalla  bilateralitä  assoluta  della  lesione  flogistica.  Intesi 
SU  questo  minimo  di  alterazioni  anatomiche  e di  sintomi,  si 
dovrebbe  appurare  se  l’affermatosi  processo  nefritico  si  e iniziato 
0 no  contemporaneamente  nei  due  reni,  o se  vi  hanno  dati  per 
giudicare  che  questo  processo  resterä  per  molto  tempo  o indefi- 
nitamente  unilaterale;  nel  caso  che  anche  Taltro  rene  dimostri 
col  tempo  di  partecipare  al  processo  nefritico,  sarä  utile  vedere 
con  quäle  carattere  questa  estensione  si  inizierä,  se  si  model- 
lerä  cioe  sulla  fase  patologica  odierna  dell’altro  rene  o sulla 
maniera,  con  cui  il  rene  precedentemente  colpito  inizio  l’altera- 
zione.  Solo  dunque  l’indagine  anatomo-patologica  assistita  dalla 
storia  clinica  minuta  e completa  del  caso  e provvedüta  di  ogni 
particolare  anamnestico  e di  periodiche  esplorazioni  diagno- 
stiche  poträ  preparare  elementi  utili  per  la  soluzione  del  pro- 
blema,  che  posto  nei  termini  sovraesposti,  non  riduce  l’esis- 
tenza  del  rene  nefritico  unilaterale  ad  una  mera  curiositä  cli- 
nica anatomo-patologica,  ma  piuttosto  ad  un’  importante  tesi 
di  Studio. 

Non  e compito  di  questo  contributo  il  discutere  sulla  de- 
finizione  che  si  deve  dare  del  processo  nefritico  e di  trattare 
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di  tutti  questi  diversi  rapporti;  io  mi  limito  qui  ad  esp.orre  le 
notevoli  alterazioni  riscontrate  unilateralmente  nel  rene  di  due 
individui  ospitati  e venuti  a mancare  nella  mia  clinica.  Ama 
solo  notare  che  se  Casper  e qualche  altro  specialista,  che  e con 
lui  consenziente,  negano  la  esistenza  delle  nefriti  unilaterali^ 
sono  strettamente  logici  in  nome  delle  loro  premesse,  che  sono 
troppo  assolute  perciö  che  si  riferisce  alla  definizione  della  nefrite. 

Casper,  nvero,  propone  di  chiamare  nefrosi  circoscritta 
le  alterazioni  infiammatorie  localizzate  ad  un  solo  rene  (e  non 
alterazioni  nefritiche)  in  quanto  che  in  esse  die  Charakteristika 
der  Nephritis:  die  Doppelseitigkeit  und  das  Diffuse  der  Aus- 
breitung fehlen,  mentre  la  alterazione  unilaterale  (nephrosis 
circumscripta)  nicht  diffus  über  die  ganze  Niere  verbreitet,  sondern 
nur  einzelne,  manchmal  recht  winzige  Herde  infiltrativer  und 
narbiger  Natur  setzt.  Si  comprende  anche,  come  per  il  Casper  e 
implicito  il  concetto  della  stabilitä  della  lesione  infiltrativa 
e cicatriziale  e che  quindi  questa  non  e ritenuta  suscettibile 
di  ulteriore  estensione  flogistica,  sia  nel  rene' inizialmente  col- 
pito,  sia  nell’altro  rene.  Ma  dinanzi  a questa  restrizione,  e oppor- 
tuno  chiedere  se  non  si  puö  ritenere  che  un  rene,  che  presenta 
focolai  di  nefrosi  ci  coscritta  nel  senso  di  Casper,  sia  maggior- 
mente  esposto  a risentire  vicende  patogenetiche  di  o igine  ema- 
togena  od  anche  di  provenienza  inferiore,  e capace  quindi  di 
vedere  progressivamente  piü  estese  le  sue  alterazioni.  A me 
sembra  che  ^i  debba  r spondere  affermativamente. 

E ritengo  che  le  osservazioni  di  questo  genere  non  vanno 
aumentando,  perche  si  tende  a negligere  piuttosto  che  a degna- 
mente  apprezzare  per  il  lato  prognostico  e curativo  le  mani- 
festazioni  albuminuriche  senza  fatti  di  pertinenza  dell’apparto 
cardiovascolare. 

Anni  addietro,  trattando  delle  lesioni  nefritiche  in  seno 
alla  Societa  di  medicina  e biologia  di  Milano  (1908)  mi  soffermai 
nel  rilevare  come  troppo  poco  ci  si  occupa  delle  fasi  iniziali  delle 
nefri  i croniche,  che  si  stabiliscono  in  individui,  che  non  hanno 
avuto  precedenze  nefritiche  acute  od  altre  forme  infettive  o che 
sequeste  ultime  hanno  avuto,  esse  rimontano  ad  un  epoca  molto 
remota. 

Chiamai  questa  condizione  anormale  e passeggera  dell’urina 
come  l’esponente  di  una  lesione  latente  del  rene  o latenza  nefri- 
tica : insistendo  perche  questa  situazione,  facilmente  scopribile 
durante  infermitä  transitorie  o per  mezzo  di  speciali  reagenti, 
venisse  presa  in  piü  larga  considerazione.  A mio  avviso  uno  dei 
piü  eleganti  esempi  di  latenza  nefritica  ce  lo  offre  il  saturnismo 
cronico,  durante  il  quäle  si  stabiliscono  facilmente  delle  alte- 
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razioni  deH’epitelio  renale,  che  solo  tardivamente  si  riconoscono 
in  vita.  Queste  alterazioni  diventano  piü  appariscenti  o durante 
una  colica  saturnina  o durante  una  forma  morbosa  intercor- 
rente,  che  non  ha  nulla  a fare  col  saturnismo.  Cito  uno  dei  molti 
es.mplari  in  cui  mi  sono  incontrato. 

Nella  Clinica  da  me  diretta  si  presentö,  or  non  e molto 
per  la  terza  volta,  un  verniciatore  di  anni  48,  a nome  Fer- 
rarri  Paolo:  ed  uh  processo  nefritico  fu  la  causa  del  suo  3^  rico- 
vero.  Questo  infe  mo  in  passato  aveva  riparato  in  Clinica  per 
artralgie  e mialgie  di  natura  saturnina  e mai  si  riscontrö  albu- 
mina  nelle  urine;  nello  scorso  novembre,  egli  venne  colto  da 
sette  intensa,  debolezza,  mancanza  di  appetito,  da  disturbi  visivi, 
da  senso  intenso  di  freddo,  specialmente  notturno  e dopo  due 
mesi  dairinizio  di  questi  disturbi,  gli  si  presentano  edemi  alla 
faccia,  alle  gambe,  le  orine  divengono  scarse  e rosse  e discendono 
a 500  cc.  II  Ferrari  nel  novembre  aveva  assunto  lavori  di  ver- 
niciatore in  un  edifizio  nuovo,  senza  finestre,  in  una  zona  fredda 
ed  umida  dei  dintorni  di  Milano,  per  raggiungere  la  quäle  doveva 
giornalmente  fare  parecchi  chilometri  a piedi,  portando  seco  il 
suo  fardello  di  attrezzi. 

E’questa  la  storia  di  una  nefrite  saturnina  decorsa  fino  a 
poco  tempo  addietro  in  parte  latentemente,  perche  il  Ferrari 
ricorda  di  aver  avuto  giä  in  passato  qualche  fugace  edema;  ora  e 
nel  recente  inverno,  a causa  del  freddo  umido  e dei  disagi  incon- 
trati  che  il  processo  e entrato  in  una  fase  di  riacutizzazione. 

Se  questo  infermo  si  fosse  presentato  al  medico  e si  fosse 
fatto  un  esame  d’urina  al  mese  di  novembre,  si  sarebbero  riscon- 
trati  i segni  della  nefrite  non  piü  nascosta,  e se  Tinfermo  avesse 
immediatamente  smesso  il  lavoro  neH’ambiente  umido  e il  con- 
tatto  col  piombo  non  si  sarebbe  avuta  la  progrediente  evoluzione 
<lel  morbo  — Ritengo  quindi  che  lo  Studio  diligente  del  modo  di 
contenersi  di  fronte  a speciali  mutamenti  delle  urine  di  individui 
che  sono  esposti  alle  lesioni  renali,  abbia  a condurre  oltre  che  alla 
determinazione  di  utili  norme  preventive,  al  riconoscimento  di 
un  processo,  che  per  qualche  tempo  puö  restare  unilaterale  quando 
preesistano  le  condizioni  locali  per  lo  sviluppo  unilaterale  della 
flogosi. 

Quali  esempi  di  una  nefrite  cronica  svoltasi  unilateralmente, 
sopra  un  organe  in  parte  preparato  da  condizioni  locali,  riferisco 
i due  seguenti  casi: 

Droghi  Clementina,  d’anni  63,  cuoca.  Febbre  malarica  a 20  anni. 
Nel  dicembre  del  1910,  previo  formicolio  al  braccio  sinistro,  si  forma  in  breve, 
senza  perdita  della  coscienza,  una  monoplegia  faciobrachiale  sinistra.  Ptosi 
renale  destra. 
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Diagnosi  clinica:  Monoplegia  facio-brachiale  sinistra  da  trombosi  di 
un  ramo  della  Silviana  — Arteriosclerosi  — broncopolmonite. 

Diagnosi  anatomica:  Rammollimento  del  lobo  parietale  destro  nella 
metä  inferiore,  da  trombosi  della  Silviana.  Arteriosclerosi  diffusa.  Piccolo 
rene  grinzo  destro  con  ptosi  di  3®  grado. 

Rene  destro:  ptosi  di  3®  grado,  peso  gr.  10,  rene  piccolo,  duro  a super- 
ficie  granulosa,  con  capsula  ispessita,  male  svolgibile,  sostanza  corticale  molto 
ridotta.  A piccolo  ingrandimento  la  zona  corticale  appare  costituita  da  vaste 
travate  connettivali,  in  cui  non  e riconoscibile  alcuna  struttura  renale,  le 
quali  limitano  isolotti  di  parenchima,  in  parte  ben  conservato,  in  parte 
invece  alterato,  e numerosi  glomeruli.  I vasi  venosi  appaiono  pieni  di  sangue. 

Parenchima:  In  gran  parte  distrutto  e sostituito  dal  connettivo.  Alcuni 
tratti  di  parenchima  mostrano  l’epitelio  dei  tubuli  ben  conservato,  mentre 
in  altri  punti  l’epitelio  presenta  tutte  le  fasi  delle  alterazioni  degenerative 
fino  allo  sfacelo  completo. 

Tessuto  interstiziale:  Questo  e assai  aumentato  specie  intorno  ai  glo- 
meruli ed  intorno  ai  vasi  ed  e costituito  prevalentemente  dal  connettivo  gio- 
vane,  ricco  di  nuclei. 

Glomeruli-vasi:  Molti  glomeruli  presentano  una  struttura  normale. 
In  altri  le  anse  vasali  sono  retratte  in  modo  da  occupare  solo  parte  della 
cavitä  glomerulare,  la  cui  capsula  e ispessita  e talvolta  contenente  epitelio 
sfaldato.  Rari  sono  i glomeruli  del  tutto  atrofici  o trasformanti  in  blocchetto 
fibroso  di  connettivo  ialino. 

I vasi  arteriosi  presentano  spiccate  alterazioni  consistenti  in  un  forte 
ispessimento  deli’intima,  che  porta  ad  un  restringimento  e talvolta 
all’occlusione  del  lume  vasale,  il  quäle  altra  volta  si  presenta  irregolare, 
eccentrico.  Nella  media  si  nota  un’  ipertrofia  della  muscolare.  I vasi  venosi 
sono  dilatati,  pieni  di  sangue. 

Rene  sinistro:  peso  gr.  250,  di  grossezza  anormale,  in  situ,  con  capsula 
bene  svolgibile,  lieve  riduzione  della  sostanza  corticale.  Piccola  cisti  corticale 
a contenuto  limpido.  Color  rosso  scuro-congesto.  Al  taglio  e un  po’  piü  duro 
del  normale.  In  sezione,  non  si  nota  che  una  modesta  riduzione  della  sostanza 
corticale. 

All’esame  microscopico  il  rene  non  offre  che  i caratteri  di  una  mo- 
desta flogosi  interstiziale,  con  scarso  sviluppo  del  tessuto  connettivo  peri- 
canalicolare.  I glomeruli  sono  quasi  tutti  in  condizioni  normali.  L’epitelio 
dei  tubuli  contorti  ben  conservato  in  alcuni  punti,  in  altri  si  presenta  rigon- 
fiato,  a Protoplasma  torbido,  granuloso.  Nei  lumi  dei  canalicoli  e contenuto 
detrito  granuloso. 

I vasi  arteriosi  specialmente  quelli  di  medio  e grande  calibro  pre- 
sentano note  evidenti  di  sclerosi  con  ispessimento  irregolare  dell’intima. 

Nulla  a carico  delle  piccole  arterie  e delle  vene. 

Questa  osservazione  ricorda  uno  dei  casi  operati  da  Ede- 
bohls  con  questo  particolare  dettaglio,  che  qui  si  aveva  una  con- 
dizione  che  veniva  a pesare  suU’intero  organismo:  Tarterio- 
sclerosi:  mentre  la  ptosi  notevolissima  creava  una  condizione  di 
specialissima  inferioritä  nel  rene  destro,  che,  senz’alcun  dubbio, 
ha  concorso  alla  determinazione  del  raggrinzimento  renale. 
Mentre  l’ingrossamento  del  rene  sinistro  era  evidentemente 
Tespressione  della  funzione  suppletoria  esplicata  dallo  stesso  rene 
che  pur  ha  risentito  la  condizione  arteriosclerotica. 
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Di  con  seguenza  si  puö  ritenere  che  se  in  questa  donna  non 
si  fosse  avuto  la  ectopia  renale,  il  rene  destro  non  sarebbe  andato 
incontro  ad  un  processo  flogistico  cosi  rimarchevole  e avrebbe 
presentato  come  il  rene  sinistro  soltanto  le  pure  e semplici  note  ar- 
teriosclerotiche.  Tenuto  conto  che  la  inferma  D.  aveva  eserci- 
tato  il  mestiere  di  cuoca,  mestiere  che  la  obbligava  a stare  molte 
ore  della  giornata  in  situazione  eretta,  la  esistenza  di  un  rene  mobile 
costituiva  qui  un’  indicazione  per  la  nefropessia.  Indicazione 
derivabile  con  maggiore  fondamento  dallo  Studio,  che  poteva 
essere  fatto  in  passato,  delle  urine  separate,  come  quello  che, 
rilevando  una  condizione  anormale  da  parte  delle  urine  prove- 
nienti  dal  rene  destro,  additava,  in  diversi  modi  e probabilmente 
tutti  cooperanti,  la  fase  ulteriore  del  decorso. 

Il  rene  destro,  sotto  l’influenza  della  dislocazione,  e arrivato 
a crearsi  una  condizione  meno  propizia  e per  la  flessura  dell’ure- 
tere  e per  l’ostacolato  deflusso  del  sangue  venoso  o per  il  difficol- 
tato  accesso  del  sangue  arterioso,  infine  per  stiramenti  e disagi 
esplicati  sulla  innervazione  e tutto  ciö  non  solo  nei  riguardi  inter- 
ni  del  rene,  ma  ancora  nei  confronti  della  funzione  emuntoria  che 
conduceva  il  rene  destro  a risentire  maggiormente  la  inflüenza  del 
ricambio  normale  o transitoriamente  patologico. 

La  seconda  osservazione  riguarda  un  caso  di  lesione  renale 
unilaterale  presso  un  individuo  nei  quäle  non  esisteva  il  rene 
mobile. 

Zappa  Giuseppe,  d’anni  61,  facchino.  Conta  nei  suo  passato  un’  in- 
fluenza  (1906),  gastroenterite  acuta  (1907)  e disturbi  della  vescica  (1909) 
che  impongono  per  la  durata  di  nove  mesi  l’uso  del  catetere  in  permanenza. 
Nei  1911  e accolto  in  Clinica  con  i sintomi  di  una  mielite  trasversa  da  com- 
pressione  dorso-lombare  e con  i fatti  di  broncopolmonite  cronica  e antra- 
cosi  polmonare. 

Dopo  un  lungo  periodo  di  degenza,  durante  il  quäle  non  si  riscontrö 
fenomeno  di  sorta  riferibile  all’  urina,  compare  una  traccia  di  albumina 
nell’urina,  mentre  il  reperto  del  sedimento  h negativo  e la  quantitä  del 
l’urina  da  1200 — 1000  cc  scende  a 400  cc.  Il  paziente  viene  a mancare  sotto 
una  sindrome  uremica.  Si  stabilisce  la  diagnosi  di  nefrite  cronica  in  indi- 
viduo che  fu  bevitore  e che  e affetto  da  tubercolosi  polmonare  e da  un  pro- 
cesso mielitico. 

Il  reperto  anatomo-istopatologico  oltre  la  esistenza  di  una  altera- 
zione  ossea  in  corrispondenza  della  4«  vertebra  dorsale  e delle  alterazioni 
polmonari  bilaterali  di  natura  tubercolare  con  fenomeni  di  antracosi,  mette 
in  evidenza  fatti  riferibili  ad  un  solo  rene,  mentre  in  vita  si  era  ammesso 
un  processo  di  nefrite  cronica. 

Rene  destro:  Assai  piü  piccolo  del  normale,  pesa  gr.  115.  Capsula 
propria  malissimo  svolgibile,  si  lacera  il  parenchima  sottostante.  Super- 
ficie  dell’organo  rugosa,  raggrinzata,  con  incisioni  profonde  ricordanti  la 
lobatura  embrionale.  In  sezione  notevole  aumento  dell’adipe  dei  bacinetti: 
notevolissima  riduzione  della  sostanza  corticale. 

Le  sezioni  istologiche,  eseguite  su  numerosi  frammenti  prelevati 
da  diversi  punti  dell’  organo,  mettono  in  evidenza  lesioni  notevoli  e tavolta 
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di  altissimo  grado  a carico  di  tutti  gli  elementi  costituenti  il  parenchima 
renale  (epitelio  dei  tubuli  contorti,  epitelio  dei  tubuli  retti,  tessuto  connet- 
tivo  intertubulare  e perivasale,  vasi  e glomeruli). 

Tessuto  interstiziale : Le  lesioni  piü  gravi  sono  a carico  dei  connet- 
tivo  intertubulare,  che  assume  uno  sviluppo  assai  superiore  alla  norma, 
fino  a dar  luogo  in  alcuni  punti  a veri  isolotti  di  tessuto  connettivale,  re- 
tratto  a tipo  cicatriziale.  I canalicoli  renali  e piü  particolarmente  la  parte 
contorta  dei  tubuli,  compressi,  quasi  strozzati  dalle  fibre  connettivali  iper- 
trofiche  ed  iperplastiche,  presentano  pure  in  tutti  i punti  dell’organo,  seb- 
bene  in  grado  diverso,  alterazioni  a tipo  regressivo,  evidentemente  secon- 
darie  alla  lesione  dei  tessuto  interstiziale.  Queste  lesioni  deir  epitelio  renale 
propriamente  detto  vanno  dalla  semplice  degenerazione  albuminosa,  alla 
granulo-grassosa,  alla  metamorfosi  mielinica  ed  in  qualche  punto  sino  alla 
completa  soppressione  degli  elementi  ghiandolari,  almeno  come  elementi 
funzionanti. 

Lesioni  regressive  meno  intense,  ma  pur  sempre  notevoli  si  osser- 
vano  anche  a carico  delP  epitelio  dei  tubuli  retti.  Meno  compromessi  sono 
invece  il  connettivo  perivasale,  i vasi  arteriosi  — per  quanto  specie  nelle 
piccole  arteriole  si  riscontrino  frequente  sclerosi  ed  ipertrofia  delle  pareti  — 
e meno  ancora  lo  sono  i glomeruli  Malpighiani  che  nella  loro  grande  mag- 
gioranza  si  presentano  di  struttura  normali. 

Rene  sinistro : Forma  e volume  normale  — peso  gr.  170.  Notevole 
sviluppo  della  capsula  adiposa  — La  capsula  propria  si  svogle  poco  bene; 
la  superficie  deir  organo  e leggermente  scabrosa.  In  sezione  modico  aumento 
dell’adipe  dei  bacinetti.  Sostanza  corticale  e midollare  in  proporzioni  normali. 

Le  sezioni  microscopiche  eseguite  in  diversi  punti  dell’  organo  nulla 
mettono  in  evidenza  di  importante  che  devii  dalla  norma,  ove  si  tolga  un 
modestissimo  aumento  dei  tessuto  connetttivale  intertubulare  ed  un 
rigonfiamento  delT  epitelio  renale  (tubuli  contorti)  accentuato  in  alcuni 
punti,  appena  rilevabile  o dei  tutto  mancante  in  altri.  Nulla  a carico  dei 
glomeruli,  dei  tubuli  retti  e dei  vasi. 

Per  i quali  dati  si  e condotti  ad  ammettere  Pesistenza  di  una  nefrite 
cronica  monolaterale  (destra)  a tipo  interstiziale  con  lesione  secondaria 
degli  elementi  ghiandolari  (epitelio  renale). 

Quäle  i fattori  etiologici  di  questo  processo  renale  uni- 
laterale? 

Il  rene  qui  era  al  suo  posto  normale.  Che  il  rene  destro  abbia 
risentito  Tinfluenza  di  una  affezione  vescicale  determinata  dal 
Tapplicazione  dei  catetere  per  si  lungo  tempo  in  modo  da  causare, 
negli  anni  passati,  un  processo  ascendente  a destra,  a decorso 
inosservato,  e tale  da  far  sentire  soltanto  al  rene  destro  gli  sti- 
moli  flogogeni  forse  in  rapporto  colla  infezione  tubercolare? 

Questo  e il  dubbio  che  ho  potuto  emettere  non  appena  ci  si 
affacciö  la  constatazione  alhautopsia  e all  esame  istopatologico 
di  una  esione  renale  monolaterale. 

Il  Pousson  nella  sua  opera  recente  sulla  chirurgia  renale 
invoca  il  caso  illustrato  da  Rathery  e Leenhardt  come  esempio 
irrefutabile  di  nefrite  unilaterale  e cita  altri  due  suoi  casi  da  unire 
a quello  presentato  da  Rathery  e Leenhardt.  Credo  che  i 
due  casi  da  me  riferiti  si  attagliano  a dare  conferma  alle  vedute 
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sostenute  da  Dieulafoy,  da  Pousson,  da  Israel,  da  Küster, 
da  Posner  e da  altri. 

Quali  sieno  le  cause  in  genere  della  nefrite  unilaterale  cronica, 
perche  io  credo  a questa  possibilitä  di  processo  infiammatorio 
riproducente  in  un  rene  le  alternazioni  proprie  della  nefrite 
cronica  indurativa,  non  e possibile  dire : certo  sono  parecchie ; ritengo 
che  ogni  condizione  che  abbia  creato  uno  stato  di  inferioritä  di 
un  rene  (ectopia  renale,  calcolosi  renale  o un  processo  ascendente, 
disturbi  d’innervazione)  espone  il  rene  a risentire  in  modo  pre- 
valente  lo  stimolo  flogegeno  di  sostanze  circolanti  nel  corso  di 
infezioni  e di  intossicazioni  piuttosto  miti,  mentre  il  rene  normale 
resta  risparmiato. 

Il  dott.  Agazzi  qui  nella  mia  Clinica  ha  studiato  per  mio 
consiglio  negli  animali  (conigli)  l’influenza  della  lussazione,  prati- 
cata  in  un  rene  onde  renderlo  ectopico,  sul  rene  medesimo  ed 
ha  visto  che  si  stabiliscono  nel  rene  dislocato  alterazioni  che  si 
riparano  nello  spazio  di  tre  mesi  circa.  Non  e forse  il  rene  suscetti- 
bile  di  essere  offeso  in  questo  tempo? 

E se,  come  tutto  induce  a credere,  il  Pousson  ha  ragione 
di  ritenere  he  la  nefrite  cronica  unilaterale  e satellite  dell’ectopia 
renale,  ne  vien  per  il  medico,  piü  che  l’opportunitä,  la  necessitä 
di  indagare  se  negli  individui  affetti  da  ectopie  renali,  esiste  o 
meno  uno  stato  di  vulnerabilitä  del  tessuto  renale.  I mezzi  che 
stanno  a nostra  disposizione  per  valutare  la  perfetta  integritä 
del  rene  non  sono  pochi. 

Le  albuminurie  accompagnate  da  cilindri  o da  corpuscoli 
rossi,  0 da  epiteli  renali  che  si  presentano  dopo  una  marcia  o dopo 
uno  strapazzo  fisico,  dopo  disordini  alimentari,  dopo  l’ingestione 
di  uova  crude,  dopo  bagni  freddi,  durante  malattie  acute  dopo 
l’applicazione  dei  vescicanti,  dopo  il  soggiorno  in  ambienti  freddi 
e umidi,  dopo  l’uso  di  rimedi  (creosoto,  mercurio  ecc.)  attestano 
che  il  rene  non  e perfettamente  normale  e che  e esposto  a risentire 
piü  facilmente  le  cause,  che  sono  capaci  di  svolgere  un’  azione 
nefroflogogena;  mentre  al  contrario  si  puö  portare  un  giudizio 
favorevole  intorno  alle  condizioni  del  rene,  quando  questo  in  uno 
dei  suesposti  cimenti  non  da  ne  albuminurie,  ne  cilindrurie,  ne 
globuli  rossi,  ne  epiteli  renali. 

Ma  per  dare  int'anto  alla  quistione  delle  nefriti  unilaterale  una 
vera  e propri  o importanza,  occorre  che  la  Clinica  e l’anatomia 
patologica  possono  fornire  contributi  numerosi  e convenientemente 
studiati  in  Clinica  e al  tavolo  istopatologico.  Altrettanto  e da 
augurasi  che  avvenga  per  il  riconoscimento  delle  nefriti  iniziali 
bilaterali  o no. 
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Bibliografia:  Pousson,  Zeitschrift  für  Urologie  1907.  — 

Pousson,  Chirurgie  des  nephritec,  Paris  1909.  — Pousson,  Precis  des 
maladies  des  voies  urinaires,  Paris  1909.  — Dieulafoy,  Manuel  de  patho- 
logie  interne.  1908.  — Devoto,  Le  latenze  nefritiche.  Atti  della  Societä 
di  medicina  e biologia  di  Milano  1908.  — F.  Müller,  Verhandlungen  der 
deutschen  path.  Gesellschaft,  1905.  — Casper,  Lehrbuch  der  Urologie. 
Urban  et  Schwarzenberg  1901.  — Küster  E.,  Die  Nierenchirurgie  am 
Eingänge  d.  XX.  Jahrhunderts.  Deutsche  Klinik  1907.  — Posner  C., 
Vorlesungen  über  Harnkrankheiten,  Hirschfeld  1911.  — Legneu  F.,  Traite 
chirurgical  d’urologie.  — F.  Alcan  1910.  Gaudiani,  Etiologie  delle  ne- 
friti  unilaterali,  zitiert  in  Jahresbericht  für  ges.  Med.  1909. 


Die  Oxyproteinsänre-  und  Aminosäure -Ausschei- 
dung im  Harne  Gesunder  und  Kranker. 

II.  Mitteillung. 

Von  Dr.  Franz  Erben,  Privatdozent  a.  d.  Univ.  Wien. 

Im  Jahre  1904  habe  ich^)  an  dem  Material  der  Klinik  v. 
j a k s c h in  Prag  eine  ausgedehnte  Untersuchung  über  die 
Verteilung  der  stickstoffhaltigen  Substanzen  des  Harnes  bei 
einigen  akuten  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Masern,  Schar- 
lach, Varizellen,  Streptokokkenangina)  angestellt,  welche  sich 
an  eine  grosse  Versuchsreihe  v.  J a k s c h s^)  angeschlossen 
hatte,  die  fast  alle  Krankheitsgruppen  umfasste.  Ich  konnte  auf 
Grund  der  gesamten  Resultate  damals  folgenden  Schlussatz 
formulieren:  Wenn  Körpereiweiss  zerfällt,  kommt  es  zu  einer 
absolut,  wie  relativ  (zur  Menge  des  Gesamtstickstoffes)  vermehrten 
Ausscheidung  von  intermediären  Eiweissabbauprodukten  im  HarnA) 

Dabei  ist  es  gleichgültig,  ob  der  Zerfall  von  Körpereiweiss 
lokalisiert  ist,  wie  z.  B.  bei  der  Resorption  von  vergrösserten 
Lymphdrüsen  oder  einer  entzündlichen  Infiltration  (Histolyse), 
oder  ein  allgemeiner  Prozess  ist,  der,  als  sogenannte  Autophagie, 
bei  Fieber,  bei  Diabetes  mellitus,  bei  Karzinom,  bei  Inanition 
zur  Beobachtung  kommt. 

Nach  neueren  Untersuchungen  sind  auch  bei  Schwangeren 
intermediäre  Eiweissabbauprodukte  (Oxyproteinsäure)  in  ver- 
mehrter Menge  im  Harn  vorhanden.  Es  scheint  also  auch  der 
rasche  Zellaufbau  hochmolekulare  Schlacken  zu  liefern,  die  nicht 
verbrannt  werden,  sei  es  wegen  ihrer  Menge,  sei  es  wegen  ihrer 
Natur. 

Der  Kontrast  zwischen  dem  sehr  vollkommenen  Abbau  des 
zirkulierenden  Verbrauchseiweisses  und  dem  viel  weniger  voll- 
kommenen Abbau  des  Körpereiweisses,  Zelleiweisses,  erscheint 
sehr  bemerkenswert. 

1)  Franz  Erben,  Ztschr.  f.  Heilk.,  25,  33,  1904. 

2)  R.  V.  J a k s c h,  Ztschr.  f.  klin.  Med.,  50,  221,  1903. 

3)  Franz  E r b e n,  1.  c.,  S.  96. 
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Bei  unseren  eben  erwähnten  Untersuchungen  haben  wir 
die  Stickstoffverteilung  mit  Hilfe  der  von  Pfaundler  für 
diesen  Zweck  vorgeschlagenen  Phosphorwolframsäurefällung  er- 
mittelt. Es  schien  mir  von  Interesse,  die  Ausscheidung  einiger 
genauer  bekannter  intermediärer  Eiweissabbauprodukte,  welche 
bei  der  obigen  Methode  im  mittels  Phosphorwolframsäure  fäll- 
baren und  nicht  fällbaren  Reststickstoff  enthalten  sind,  genauer 
zu  verfolgen.  Ich  beschäftige  mich  im  folgenden  mit  den  zwei 
Hauptbestandteilen  des  Reststickstoffes  der  mit  Phosphorwolf- 
ramsäure nicht  fällbaren  Stickstoffraktion.  Dieser  nicht  fällbare 
Reststickstoff  wird  erhalten,  wenn  man  vom  gesamten  mittels 
Phosphorwolframsäure  nicht  fällbaren  Harnstickstoff  den  Harn- 
stoffstickstoff, der  normal  über  90%  des  nicht  fällbaren  Stick- 
stoffes ausmacht,  abzieht.  Die  zwei  Hauptbestandteile  dieses 
nicht  fällbaren  Reststickstoffes  sind  der  Oxyproteinsäurenstick- 
stoff  und  der  Aminosäurenstickstoff. 

Über  die  Methodik  ihrer  Bestimmung  und  über  einen  Teil 
der  Resultate  habe  ich  schon  berichtet.^)  Einzelne  schon  1907 
nach  der  unten  angegebenen  Methode  ausgeführte  Oxyprotein- 
säurebestimmungen  sind  noch  früher  veröffentlicht,  indem  sie 
V.  Jaksch  in  die  letzte  Auflage  seiner  klinischen  Diagnostik 
(Urban  und  Schwarzenberg,  Wien  1907)  aufgenommen  hat,  sie 
werden  hier  nicht  wieder  aufgenommen,  wohl  aber  die  1910 
publizierten  Resultate  und  die  Beschreibung  meiner  Methoden 
zur  direkten  Bestimmung  des  Oxyproteinsäure-  und  des  Amino- 
säurenstickstoffes. 

Die  Oxyproteinsäure  konnte  von  ihren  Entdeckern  in  3 
Fraktionen  gespalten  werden:  Die  nur  mit  Quecksilberazetat  in 
saurer  Lösung  fällbare  wurde  Antoxyproteinsäure  genannt, 
die  mit  Quecksilberazetat,  sowie  auch  Bleiessig  aus  saurer  Lösung 
fällbare  Alloxyproteinsäure  und  die  mit  Quecksilberazetat  erst 
nach  Alkalisierung  fällbare  Oxyproteinsäure.  Da  letztere  nicht 
von  Aminosäuren  rein  zu  bekommen  ist  — denn  diese  sind  durch 
Quecksilberazetat  in  alkalischer  Lösung  auch  fällbar  — , habe 
ich  nur  die  mit  Quecksilberazetat  in  saurer  Lösung  fällbaren’ 
Fraktionen  der  Oxyproteinsäuren  bestimmt.  Die  Bestimmungs- 
methode lehnt  sich  an  die  von  Bondzynski^)  und  seinen 
Mitarbeitern  angegebene  Darstellungsweise  an:  100 — 200  cm^ 
Harn  werden  mit  Ätzbaryt  ausgefällt,  dessen  Überschuss  mit 


*)  Franz  Erben,  Die  Oxyprotein-  und  Aminosäurenausscheidung 
im  Harn  Gesunder  und  Kranker,  I.  Mitteilung,  Internationale  Beiträge  zur 
Pathologie  und  Therapie  der  Ernährungsstörungen  2,  252,  1910. 

«)  Bondzynski,  Dombrovski  und  P a n e k,  Ztschr.  f. 
physiol.  Chemie,  46,  33,  1905. 
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Kohlensäure  gefällt.  Hierauf  wird  filtriert,  der  Niederschlag 
heiss  gewaschen.  Das  Filtrat  wird  stark  eingeengt  und  dan'n  mit 
der  10 — 20fachen  Menge  Alkoholäther  (2  : 1)  zur  Entfernung  des 
Harnstoffes  versetzt.  Der  dadurch  entstandene  Niederschlag 
wird  nach  24  Stunden  mit  gleicher  Mischung  harnstoffrei  ge- 
waschen, dann  in  Wasser  gelöst.  Die  Lösung  wird  auf  dem  Wasser- 
bade zuerst  zur  Vertreibung  des  Alkohol  digeriert,  dann  mit 
etwas  Lauge  versetzt  und  wieder  bis  zur  Vertreibung  des  Ammo- 
niaks digeriert.  Der  Rückstand  wird  quantitativ  in  ein  Becher- 
glas filtriert,  ganz  schwach  angesäuert  und  mit  einer  konzentrierten 
Lösung  von  Quecksilberazetat  gefällt.  Der  Niederschlag  wird 
nach  entsprechendem  Waschen  mit  essigsaurem  Wasser  zur 
Stickstoffbestimmung  nach  K j e 1 d a h 1 verarbeitet. 

Die  von  G i n s b e r g®)  angegebene  Methode,  die  auch  von 
Falk,  Salomon  und  S a x 1 *),  K o n d o®),  D o m a n s k y®) 
u.  a.  angewendet  wurde,  gibt,  wie  ich  1.  c.  S.  258  f.  nachgewiesen 
habe,  unrichtige  Werte,  da  die  Aminosäuren  mitbestimmt  werden. 
Jüngst  hat  Ko  j a‘^)  eine  neue  Methode  angegeben,  er  fällt  mit 
Bleisubazetat  oder  Zinksulfat.  Er  gibt  selbst  an,  dass  dabei  die 
Harnsäure  mitfällt. 

Zur  Bestimmung  der  Aminosäuren  wurde  die  Beobachtung 
Sörensens")  verwertet,  der  fand,  dass  die  Aminosäuren  mit 
Formalin  titriert  werden  können.  Er  und  Henriques 
haben  auch  eine  Methode  für  den  Harn  ausgearbeitet.  Ich  habe 
aber  statt  dieser  Differenzmethode  folgende,  allerdings  etwas 
umständlichere  aber  wohl  genauere  Methode  verwendet:  300 — 
600  cm^  Harn  werden  mit  der  nötigen  Menge  Phosphorwolfram- 
säure (10%ige  Lösung  mit  2,5%  Schwefelsäure)  gefällt.  Am 
nächsten  Tag  wird  filtriert,  das  Filtrat  mit  entwässertem  Baryum- 
hydroxyd  geschüttelt,  bis  es  alkalisch  reagiert.  Das  alkalische 
klare  Filtrat  wird  mit  etwas  Schwefelsäure  vollständig  ausgefällt 
und  wieder  filtriert.  Von  diesem  barytfreien  sauren  Filtrat  wer- 
den zwei  100  (ev.  200)  cm^  Harn  entsprechende  Portionen  ab- 
gemessen und  nach  Abstumpfung  der  Säure  bei  zirka  50®  auf  Va 
eingedampft.  Die  eingeengte  Flüssigkeit  wird  dann  mit  ausge- 
kochtem Wasser  in  ein  Becherglas  gespült,  mit  Phenolphthalein 
versetzt,  genau  mit  Ys -Normallauge  neutralisiert  (schwach  rosa- 

®)  G i n s b e r g,  Hofm.  Beitr.  10,  412,  1907. 

’)  Falk,  Salomon  und  S a x 1,  Mediz.  Klinik,  1910,  Nr.  13. 

8)  K 0 n d 0,  Beiträge  zur  Karzinomforschung  3,  155,  1911. 

9)  Domansky,  Monatshefte  f.  Psych.  und  Neun,  31,  53,  1912. 

1®)  K 0 j a,  Z.  f.  physiol.  Chemie,  73,  416,  1911. 

11)  S ö r e n s e n,  Biochem.  Zentralblatt,  7,  45,  1907;  Henriques, 
Ztschr.  f.  phys.  Chem.,  60,  1,  1909;  Henriques  und  S ö r e n s e n,  Z.  f. 
ph.  Ch.,  63,  27,  1910. 
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färbig),  dann  mit  10 — 20  cm^  neutralisiertem  Formalin  versetzt. 
(Das  Formalin  wird  neutralisiert,  indem  man  es  zuerst  mit  Vioo 
einer  l%igen  alkoholischen  Phenolphthaleinlösung  versetzt  und 
dann  solange  Vs-Normallauge  zugibt,  bis  es  bleibend  schwach 
rosa  bleibt.)  Nach  dem  Zusatz  des  Formalins  muss  die  Rosa- 
färbung verschwunden  sein.  Man  titriert  die  sauer  gewordene 
Flüssigkeit  mit  ’/j -Normallauge  bis  zur  schwachen  Rosafärbung. 
Diejenige  Menge  Lauge,  welche  nach  dem  Zusatze  des  neutralen 
Formols  zur  neutralisierten  Flüssigkeit  verbraucht  wurde,  um 
sie  neuerlich  neutral  zu  machen,  entspricht  der  Menge  der  Karbo- 
xylgruppen,  die  ursprünglich  durch  Aminogruppen  neutralisiert, 
nach  dem  Formolzusatze  aber  freigeworden  waren.  Also  ent- 
spricht 1 cm^  Vs-Normallauge  (14:5=)  2.8  mg  Aminosäure-* 
Stickstoff,  wenn  auf  jede  Karboxylgruppe  eine  Aminogruppe 
kommt. 

Diese  Methode  der  Bestimmung  entspricht  allen  Anfor- 
derungen der  Exaktheit,  indem  alle  mit  Formol  in  gleichem 
Sinne  reaktionsfähigen  Substanzen  wie  Ammoniak,  Harnsäure, 
Xanthin,  Urochrom  ausgefällt  sind,  neben  den  Aminosäuren 
nur  Harnstoff  und  Oxyproteinsäure  zurückgeblieben  sind,  deren 
neutralisierte  Lösung  nach  Formolzusatz  nicht  sauer  wird. 

1.  Harne  Gesunder. 

Die  Untersuchungen  ergaben  die  in  Tabelle  1 dargestellten 
Resultate. 

Am  6.  Tage  wurde  50  g Glycocoll  eingenommen,  die  Amino- 
säurenausscheidung stieg  dadurch  auf  folgende  Werte: 


Oxyprotein- 

säure-N. 

Aminosäuren-N. 

Nr. 

Ges.-N. 

pCt. 

im 

Harn 

g pro 
die 

pCt.  des 
Ges.-N. 

pCt.  des 
P.W.  nicht 
fällbar.  N. 

6 

der 

Tabelle  1 

s.  Tabelle  1 

s.  Tabelle  1 

0,040 

0,896 

4,21 

4,57 

Die  Tagesmenge  des  im  Harn  ausgeschiedenen  Oxyprotein- 
säure-Stickstoffes  beträgt  also  0.1 — 0.2  g,  zirka  V« — 1%  Ge- 

samtstickstoffes und  zirka  1%  des  nicht  fällbaren  Stickstoffes. 

Die  tägliche  Ausscheidung  von  Aminosäuren-Stickstoff  be-  ■ 
trägt  zirka  0.2  g,  das  ist  zirka  1 % des  Gesamtstickstoffes  und  eben- 
soviel des  nichtfällbaren  Stickstoffes. 
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Berechnet  man  den  gesamten  Aminosäurenstickstoff  auf 
Glycocoll,  so  erhält  man  für  die  obigen  7 Harne: 


Glykokoll 

Nr. 

pCt. 

g 

im  Harn 

pro  die 

1 

0,059 

1,17 

2 

0,054 

0,99 

3 

0,075 

1,12 

4 

0,043 

0,81 

5 

0,059 

1,02 

6 

0,262 

4,80 

nach  Glykokollgenuss 

7 

0,075 

0,94 

Das  wäre  also  zirka  1 g Glycocoll  pro  Tag,  zirka  Vs%o  des 
Harnes,  ein  Wert,  der  nach  den  Ergebnissen  der  mittels  der 
)Ö-Naphthalinsulfochloridmethode  angestellten  Untersuchungen 
(s.  F.  Erben*')  der  Wirklichkeit  entsprechen  dürfte. 

Einnahme  einer  grösseren  Menge  Glycocoll  (50  g)  bewirkte 
eine  Erhöhung  der  Aminosäurenausscheidung,  die  nicht  unbe- 
trächtlich ist  (zirka  10%  des  aufgenommenen  Glycocolles  wurden 
unverbrannt  ausgeschieden).  Auf  die  Oxyproteinsäureaus- 
scheidung  hatte  sie  aber  keinen  Einfluss. 

2.  Phosphorvergiftung. 

Im  ersten  untersuchten  Falle  trat  am  5.  Tage  der  Tod 
unter  typischen  Erscheinungen  ein,  der  2.  Fall  war  nach 
3 Wochen  gesund,  Ikterus,  Leberschwellung,  Bradykardie  Hessen 
den  Fall  als  mittelschwer  bezeichnen. 

Die  Harnuntersuchungen  ergaben  die  in  Tab.  2 mitgeteilten 
Resultate. 

Wir  erkennen  die  starke  Erhöhung  der  Oxy proteinsäur e- 
ausscheidung  in  beiden  Fällen.  Sie  beginnt  schon  mit  den  ersten 
Zeichen  der  Leberaffektion  und  nimmt  mit  dieser  progressiv 
zu.  Sie  dauert  im  genesenden  Falle  viele  Tage.  Die  Amino- 
säurenausscheidung ist  im  letalen  Falle  auf  das  mehrfache  er- 
höht, im  genesenden  Falle  ist  der  Prozentgehalt  des  Harnes  an 
Aminosäuren-Nz  war  erhöht,  der  absolute  Wert  pro  die  aber  kaum, 
sodass  die  höheren  Werte  der  beiden  letzten  Rubriken,  welche 
angeben,  wieviel  Prozente  vom  Gesamtstickstoff,  resp.  vom 
nicht  fällbaren  Stickstoff  auf  den  Aminosäurenstickstoff  ent- 
fallen, auf  die  geringere  Ausscheidung  von  Gesamtstickstoff  und 
Harnstoffstickstoff  zurückzuführen  sind. 


Franz  Er.ben,  Ztschr.  f.  physiol.  Chemie,  43,  320,  1904. 
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Diese,  sowie  einige  weitere  Untersuchungen  sprechen  dafür, 
dass  die  Aminosäurenausscheidung  bei  Phosphorvergiftung  pro- 
gnostisch verwertbar  ist.  Je  höher  dieselbe,  umso  zweifelhafter 
ist  die  Prognose. 

3.  Lysolvergiftung. 

Untersuchung  eines  schweren  Falles.  Nach  Genuss  von 
100  g Lysol  12stündige  Bewusstlosigkeit,  schwere  Verätzungen, 
die  mehrtägige  Inanition  zur  Folge  hatten. 

Beide  Harne  reich  an  dem  typischen  Farbstoff 

Die  Resultate  der  Harnuntersuchungen  zeigt  Tabelle  3. 

Die  absoluten  Werte  für  die  Oxyproteinsäure-  und  Amino- 
säurenausscheidung sind  nicht  erhöht,  die  relativen  wegen  der 
stärkeren  Verminderung  des  Gesamtstickstoffes  und  Harnstoffes 
erhöht. 

4.  Infektionskrankheiten. 

Es  wurden  untersucht  2 Fälle  von  Masern,  je  ein  Fall  von 
Erysipel,  Typhus  abdominalis  und  Pneumonia  crouposa. 

Die  Masernharne  Nr.  1 und  2 stammen  aus  der  Zeit  der 
grössten  Ausdehnung  des  Ausschlages,  Nr.  3 aus  der  Zeit  der  Lyse, 
Nr.  4 aus  der  Zeit  vollkommener  Rekonvaleszenz.  Die  beiden 
Fälle  sind  typische  Masernfälle  bei  Erwachsenen. 

Das  zur  Untersuchung  herangezogene  Erysipelas  faciei 
ging  mit  hohem  Fieber  einher.  Komplikationen  traten  nicht  auf. 

Der  untersuchte  Typhusfall  verlief  normal.  Harn  Nr.  1 
stammt  aus  dem  Anfang  der  3.  Woche  bei  schwerem  typhösen 
Zustand  mit  Temperaturerhöhung  bis  über  40*^  C.  Harn  Nr.  6 
entspricht  einer  Zeit  vollkommener  Rekonvaleszenz. 

Die  Harne  Nr.  1 und  Nr.  2 des  Pneumoriiefalles  wurden 
vor  der  Krise,  die  beiden  anderen  Harne  nach  der  Krise  entleert. 
Auch  dieser  Fall  verlief  normal,  nur  war  die  Krise  etwas  pro- 
trahiert. 

Die  Resultate  der  Harnuntersuchungen  bietet  Tabelle  4. 

Allen  Fällen  der  untersuchten  Infektionskrankheiten  ist 
gemeinsam,  dass  während  des  Fiebers  die  0 xy proteinsäur eaus- 
scheidung  meist  absolut  erhöhte,  immer  aber  hochnormale  Werte 
erreicht;  im  Vergleiche  zum  Gesamtstickstoff,  noch  mehr  zum 
nicht  fällbaren  Reststickstoff  tritt  diese  vermehrte  Oxyprotein- 
ausscheidung  noch  deutlicher  hervor. 

Gehen  wir  genauer  auf  die  einzelnen  Fälle  ein,  so  fällt  auf, 
dass  die  höchsten  absoluten  wie  relativen  Werte  der  Oxyprotein- 
säureausscheidung  in  und  nach  der  Krise  bei  Pneumonie,  in  die 
Zeit  der  beendeten  Lyse  bei  Typhus,  der  beginnenden  bei  Masern 
wie  Erysipel  fallen. 
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Die  Aminosäurenausscheidung  ist  während  des  fieberhaften 
Zustandes  auffallend  niedrig,  oft,  wie  im  1.  Masernfall,  im  Erysipel- 
fall, im  Typhusfall  während  der  Lyse,  während  der  Fieberperiode 
der  Pneumonie  sogar  niedriger  als  normal,  sie  steigt  zu  normalen 
Werten  in  der  Rekonvaleszenz  des  Typhus,  zu  übernormalen 
nach  der  Krise  bei  der  Pneumonie. 

Im  selben  Sinne  sind  die  relativen  Werte  des  Aminosäure- 
stickstoffes, sowohl  im  Vergleich  zum  Gesamtstickstoff,  als  auch 
im  Vergleich  zum  nicht  fällbaren  Stickstoff  verändert. 

Die  in  meiner  oben  zitierten  Arbeit  niedergelegte  Beobach- 
tung der  Vermehrung  des  nicht  fällbaren  Reststickstoffes  im 
Fieber  (bei  Masern  und  Typhus)  ist  also,  wie  sich  aus  den  jetzigen 
Befunden  ergibt,  nicht  durch  eine  Erhöhung  des  Aminosäuren- 
Stickstoffes,  sondern  durch  eine  solche  des  Oxyproteinsäure- 
Stickstoffes  bedingt.  Ich  habe  eben  damals  gefunden  (siehe  Punkt 
7 auf  Seite  60  des  Sepäratabdruckes),  dass  der  nicht  fällbare  Rest- 
stickstoff zwar  schon  zur  Zeit  des  Fiebers  etwas  vermehrt  ist, 
die  stärkste  Vermehrung  fällt  aber  in  die  Zeit  nach  der  Krise 
oder  Lyse,  was  wir  in  der  vorliegenden  Untersuchungsreihe 
namentlich  bezüglich  der  Oxyproteinsäure  wieder  konstatieren 
können. 

In  der  früheren  Arbeit  (Seite  63  des  Separatabdruckes)  ist 
auch  erwähnt,  dass  diese  Steigerung  des  nicht  fällbaren  Rest- 
stickstoffes bei  Scharlach  und  Typhus  nach  der  Lyse  auf  eine 
Resorption  der  Lymphdrüsen  zurückführbar  erscheint.  Eine 
Pneumonie  habe  ich  damals  nicht  untersucht,  in  der  obigen 
Tabelle  finden  wir  die  Untersuchungsresultate  bei  einer  solchen 
und  können  da  auch  wieder  die  Vermehrung  des  Oxyprotein- 
säure- und  Aminosäurenstickstoffes  (also  von  Komponenten 
des  nicht  fällbaren  Reststickstoffes)  zeitlich  mit  der  Resorption 
des  fibrinösen  Exsudates  zusammenfallen  sehen.  Also  wieder 
Resorption  von  Gewebe  und  Körpereiweiss  — Vermehrung  des 
Reststickstoffes.  Bei  Pneumonie  ist  diese  Vermehrung  sogar  viel 
auffallender  als  bei  Typhus  und  Scharlach,  wohl  weil  eben  auch 
die  Masse  des  Resorbierten  eine  viel  beträchtlichere  ist. 

5.  Nephritis. 

Von  den  drei  untersuchten  Fällen  betraf  der  erste  ein 
25  Jahre  altes  weibliches  Individuum  mit  einer  chronischen 
diffusen  hämorrhagischen  Nephritis,  welche  sich  im  Anschlüsse 
an  eine  chronische  lakunäre  eitrige  Tonsillitis  entwickelt  hatte. 
Zur  Zeit  der  Untersuchung  bestand  Polyurie,  deutlicher  Blut- 
gehalt des  Harnes  und  eine  Albuminurie  von  V2 — Ödeme 
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fehlten,  Erhöhung  des  Blutdruckes  und  Herzhypertrophie  war 
deutlich. 

In  den  beiden  anderen  Fällen  handelte  es  sich  um  Patienten 
mit  genuiner  Schrumpfniere  (auf  Grund  von  chronischem  Alko- 
holismus). 

Die  Harnuntersuchungen  gaben  die  in  Tabelle  5 ersicht- 
lichen Resultate. 

Aus  diesen  Untersuchungen  ergibt  sich:  Die  Grösse  der 
Oxyproteinsämeausscheidung  ist  recht  wechselnd;  an  ein- 
zelnen Tagen  sich  normalen  Werten  nähernd,  bleibt  sie  ihrem 
absoluten  Werte  nach  meist  erheblich  hinter  dem  normalen  zurück. 
Die  relativen  Werte  sind  aber  hoch  und  zwar  sowohl  im  Vergleich 
zum  Gesamtstickstoff,  als  auch  im  Vergleich  zum  nicht  fällbaren 
Stickstoff,  welcher  zum  grössten  Teile  den  Harnstoff-N  reprä- 
sentiert. Wir  sehen  aus  diesem  Verhältnisse,  dass  in  allen  unter- 
suchten Nephritisfällen  die  Oxyproteinsämeausscheidung  noch 
relativ  besser  ist  als  die  Harnstoffausscheidung. 

Die  Aminosäurenausscheidung  ist  absolut  stärker,  aber  auch 
relativ  etwas  vermindert. 

6.  Diabetes  mellitus. 

Die  untersuchten  Fälle  I,  II,  III  sind  schwere  Formen  des 
Diabetes  mit  reichlicher  Zuckerausscheidung  und  starker  Azidosis. 
In  Fall  I,  einer  28jährigen  Frau,  konnte  durch  absolute  Ent- 
ziehung der  Kohlehydrate  die  Zuckermenge  im  Harn  auf  8 g 
pro  die  (Harn  I,  4 der  Tabelle)  heruntergedrückt  werden,  es 
stieg  aber  die  Ausscheidung  der  Azetonkörper  bei  reiner  Eiweiss- 
Fettdiät  — auch  unter  Verabreichung  von  Soda  so,  dass  zu  einer 
gemischten  Diät  zurückgekehrt  werden  musste.  Der  weitere 
Leitstern  in  der  diätetischen  Behandlung  dieses  Falles  war  die 
Sorge  um  die  Erhaltung  des  durch  die  vorausgegangene  Behand- 
lung ziemlich  reduzierten  Körpergewichtes  und  die  möglichste- 
Verminderung  der  Azidose.  Patientin  musste  zu  diesem  Zwecke 
neben  Eiweiss-Fettdiät  noch  2 / Milch  und  200  g Aleuronat- 
brot  bekommen.  Unter  dieser  Diät  fühlte  sich  Patientin  auch 
relativ  sehr  wohl,  viel  wohler  als  bei  Kohlehydrat-Karenz,  ihr 
Körpergewicht  blieb  ziemlich  konstant,  neigte  aber  zum  Ansätze 
und  die  Azetonausscheidung  wurde  sehr  gering,  Azetessigsäure 
fand  sich  im  Harn  nur  spurweise. 

Die  Fälle  II  und  III  betrafen  Diabetiker  kurz  vor  dem 
Exitus. 

Fall  IV  ist  ein  GOjähriger  Mann,  der  seit  15  Jahren  an  Zucker- 
ruhr leidet;  ich  hatte  den  Patienten  viele  Jahre  in  Beobachtung 
(zuerst  in  Prag,  dann  in  Wien),  seine  Zuckerausscheidung  hält 
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sich  bei  entsprechend  reichlicher  Nahrungszufuhr  und  (nach 
dem  Ermessen  des  Patienten)  geringer  Kohlehydratzufuhr  seit 
Jahren  zwischen  2 und  3%.  Durch  Entzug  der  Kohlehydrate 
ist  der  Harn  leicht  zuckerfrei  zu  bekommen,  und  die  Toleranz 
für  Kohlehydrate  beträgt  150  g Aleuronatbrot. 

In  Tabelle  6 sind  die  Resultate  aller  Harnuntersuchungen 
zusammengestellt. 

Aus  diesen  Untersuchungen  ergibt  sich  folgendes: 

Die  Oxy proteinsäur eausscheidung  zeigt  eine  deutliche  Ten- 
denz zur  Erhöhung.  Die  absoluten  Werte  in  der  Tagesmenge 
Harn  sind  fast  durchgehends  beträchtlich  höher  als  die  normalen. 
Sie  sind  aber  wiederholt  auch  relativ  stärker  erhöht  als  der  Ge- 
samtstickstoff, so  dass  der  Oxyproteinsäurestickstoff  über  1%, 
sogar  über  2%  des  Gesamtstickstoffes  beträgt.  Normale  Werte 
erreicht  er  nur  (aber  nicht  immer)  sub  finem  vitae. 

Ebenso  finden  wir  auch  die  Tagesausscheidung  der  Amino- 
säuren, doch  nicht  so  beträchtlich,  wie  die  der  Oxyproteinsäure- 
ausscheidung  erhöht,  sie  hält  sich  aber  immer  in  normaler  Proportion 
zum  Gesamtstickstoff.  Sub  finem  vitae  treten  absolute  wie  auch 
relative  Verminderung  der  Aminosäurenausscheidung  ein,  selbst 
bis  auf  ’/a  des  Normalen. 

7.  Lebererkrankungen. 

Wir  haben  je  einen  Fall  von  Gallenblasenkarzinom  mit 
Metastasen  in  der  Leber,  atrophischer  alkoholischer  Leberzirr- 
hose und  Cholezystitis  mit  Cholangitis  untersucht.  Die  Resultate 
zeigt  Tabelle  7. 

Wir  konstatieren  in  allen  Fällen  eine  Vermehrung  der 
Oxy  proteinsäure.  Dieselbe  ist  absolut  wie  relativ  beträchtlich 
beim  Leberkarzinom  und  der  Cholezystitis,  im  ersteren  Falle  als 
Folge  des  Krebses,  bei  dem  Falk,  Salomon  und  Saxl  hohe 
Oxyproteinsäurewerte  geradezu,  aber  meiner  Ansicht  nach 
nicht  ganz  berechtigt,  als  pathognomonisch  erklärt  haben,  im 
letzteren  wohl  als  Folge  der  Schädigung  des  Leberparenchyms,  wie 
in  den  Fällen  von  Phosphorvergiftung.  Bei  der  Leberzirrhose 
sind  die  absoluten  Werte  noimal,  die  relativen  etwas  höher  als 
der  normalen  Prozentzahl  entspricht.  Auch  dafür  werden  wir 
wohl  die  Schädigung  der  Leberzelle  als  Grund  anerkennen. 

Die  Aminosäurenausscheidung  ist  normal  im  Leberkarzi- 
nomfall, absolut  wie  relativ  vermehrt  in  den  beiden  anderen  Fällen 
(Zirrhose  und  Cholelithiasis),  was  wieder  darauf  hindeutet,  dass 
in  diesen  beiden  Fällen  die  Leberzellen  in  ihrer  Funktion  geschä- 
digt sind,  während  beim  metastatischen  Leberkarzinom  noch 
hinreichend  funktionsfähige  Lebefzellen  vorhanden  sind. 
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8.  Blutkrankheiten. 

Wir  untersuchten  je  einen  Fall  von  Leukämie,  Chlorose  und 
perniziöser  Anämie. 

Die  Leukämie  war  eine  myelogene  mit  grossem  Milztumor, 
vergrösserter  Leber  mit  folgendem  Blutbilde: 

Erythrozyten:  4,1  Millionen 
Leukozyten:  310,000 
Hämoglobin:  70 
Färbeindex  :0,9 
Kleine  Lymphozyten:  2% 

Grosse  Lymphozyten  und  Übergangszellen:  2% 
Myeloblasten:  10% 

Myelozyten  neutrophile:  45% 

„ eosinophile:  8% 

Leukozyten  neutrophile:  26% 

„ eosinophile:  5% 

„ basophile:  2% 

Spärliche  Erythroblasten. 

Vom  7. — 12.  August  wurde  eine  energische  Röntgen- 
bestrahlung durchgeführt,  nach  welcher  eine  starke  Verkleinerung 
der  Milz  und  ein  Leukozytensturz  eintrat.  Am  15.  August  war 
die  Zahl  der  Leukozyten  auf  80.000  gefallen. 

Der  typische  Fall  von  Chlorose  hat  folgendes  Blutbild  zur 
Zeit  der  Flarnuntersuchung: 

Erythrozyten:  4.2  Millionen 
Leukozyten:  9800 
Hämoglobin:  20% 

Färbeindex:  0.24 

Er  reagierte  gut  auf  Eisen. 

Die  untersuchte  perniziöse  Anämie  war  kryptogenetischer 
Natur  und  endete  nach  2monatlichem  Spitalaufenthalt  letal.  Die 
Obduktion  ergab  kein  ätiologisches  Moment.  Der  Blutbefund 
zur  Zeit  der  Flarnuntersuchung  war: 

Erythrozyten:  890.000 
Leukozyten:  3500 
Hämoglobin:  24% 

Färbeindex:  1.33 

Die  Harnuntersuchungen  ergaben  folgende  Resultate  (s. 
Tab.  8,  9,  10). 

In  unserem  Falle  von  Leukämie  hält  sich  vor  der  Röntgen- 
bestrahlung die  tägliche  Menge  der  Oxyproteinsäureausscheidung 
in  normalen  Grenzen,  trotzdem  ist  sie  prozentisch  etwas  höher  als 
normal  (1‘5%  des  Gesamt-N.),  wir  müssen  also  jedenfalls  eine  ge- 
wisse Vermehrung  derselben  annehmen,  die  AminosäurenausscheL 
düng  hingegen  ist  normal.  Nach  der  Röntgenbestrahlung  steigt 
die  Ausscheidung  beider  intermediärer  Eiweissabbauprodukte 
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nicht  unbeträchtlich  als  Folge  des  durch  die  Röntgenbestrahlung 
hervorgerufenen  Leukozytenzerfalles. 

Chlorose  und  perniziöse  Anämie  zeigen  wie  in  vielen  anderen 
Belangen,  so  auch  in  ihrer  Harnzusammensetzung,  soweit  wir  sie 
hier  betrachten,  ein  gegensätzliches  Verhalten:  Während  bei  der 
Chlorose  die  Oxyproteinsäure-,  wie  Aminosäurenausscheidung 
sich  in  ziemlich  normalen  Grenzen  hält  — die  erstere  ist  relativ 
(im  Vergleich  zur  Menge  des  Gesamtstickstoffes)  etwas  höher  als 
normal  — , finden  wir  bei  perniziöser  Anämie  eine  ausgesprochene 
absolute  wie  relative  Vermehrung  beider  Arten  von  Eiweissab- 
bauprodukten. Wieder  ein  Zeichen,  wie  viel  schwerer  der  Krank- 
heitsprozess der  perniziösen  Anämie  ist.  Dabei  möchte  ich  nur 
noch  kurz  bemerken,  dass  das  Blut  in  beiden  Fällen  respiratorisch 
gleichwertig  ist,  der  Hämoglobingehalt  bei  der  Chlorose  war  20%, 
der  bei  perniziöser  Anämie  24  %y  es  kann  also  nicht  ohne  weiteres 
etwa  der  oben  gefundene  Unterschied  einer  schwereren  Schädi- 
gung der  Zellfunktionen  durch  grösseren  Sauerstoffmangel  bei 
der  perniziösen  Anämie  zugeschrieben  werden. 

Schlussbemerkungen. 

Vor  allem  möchte  ich  nochmals  betonen,  dass  meine  Me- 
thode der  Oxyproteinsäurebestimmung  nicht  alle  Fraktionen 
bestimmt,  sondern  nur  die  beiden,  mit  Quecksilberazetat  aus 
essigsaurer  Lösung  fällbaren  Oxyproteinsäuren,  also  die  Ant- 
oxyproteinsäure  und  die  Alloxyproteinsäure. 

Meine  Zahlen  sind  daher  nicht  direkt  vergleichbar  mit  den 
nach  der  unrichtigen  G i n s b e r g sehen  Methode  erhaltenen, 
also  z.  B.  den  Zahlen  von  Falk,  Salomon  und  S a x 1,  K o j o, 
Domansky  etc.,  welche  zu  hoch  sind,  da  bei  der  G i n s b e r g- 
schen  Methode  mit  der  Oxyproteinsäure  alle  Aminosäuren,  sogar 
das  Glykokoll  mitgefällt  werden.  Andererseits  geben  meine 
Zahlen  nicht  den  Stickstoff  der  gesamten  Oxyproteinsäure  an, 
da  die  nur  aus  alkalischer  Lösung  mit  Quecksilberazetat  fällbare 
Fraktion,  die  Oxyproteinsäure  sensu  strictiori  nicht  mitbestimmt 
wurde.  Ich  habe  leider  bisher  keine  Methode  auffinden  können, 
welche  die  Oxyproteinsäure  sensu  strictiori  von  den  Aminosäuren 
quantitativ  zu  trennen  erlaubt. 

Wir  finden  die  aus  saurer  Lösung  mit  Quecksilberazetat 
fällbaren  Oxyproteinsäuren  (also  Antoxyproteinsäure  und  All- 
oxyproteinsäure), — wir  bezeichnen  sie  wie  im  vorhergehenden 
schlechtweg  als  „Oxyproteinsäure“  — beträchtlich  vermehrt  bei 
der  Phosphorvergiftung,  der  Lysolvergiftung,  gewissen  Erkran- 
kungen der  Leber  und  Diabetes  mellitus. 


28 


Bei  diesen  Erkrankungen  fanden  wir  öfter  Werte  von  über 
0,3  bis  0,5  g Oxyproteinsäure-Stickstoff  als  Tagesausscheidung, 
sodass  der  Oxyproteinsäurestickstoff  über  2 bis  3,  ja  über  3%  des 
Gesamtstickstoffes  beträgt.  Das  sind  Werte,  welche  — unter 
Berücksichtigung  der  Methodik!  — die  von  Falk,  Salomon 
und  S a X 1 als  für  Karzinom  charakteristisch  ausgegebenen  jeden- 
falls erreichen  und  vielleicht  sogar  überschreiten. 

In  die  2.  Gruppe  von  Erkrankungen,  bei  weichen  die  Oxy- 
proteinsäureausscheidung  zwar  nicht  so  beträchtlich,  aber  immer- 
hin entschieden  vermehrt  ist,  gehören  die  Infektionskrankheiten, 
die  perniziöse  Anämie  und  die  Leukämie.  Bei  den  ersteren  finden 
wir  besonders  nach  der  Krise  oder  nach  resp.  in  der  Lyse  vor- 
übergehend eine  so  beträchtliche  Steigerung  der  Oxyproteinsäure- 
menge,  dass  die  Werte  den  in  der  eisten  Gruppe  gefundenen  recht 
nahe  kommen  (z.  B.  Typhus:  0,36  g = 2%;  Pneumonie  0,31  g = 
2%).  Bei  Leukämie  nach  Röntgenbestrahlung  können  auch  so 
hohe  Werte  auftreten  (z.  B.  0,36  g — 2,2%). 

Normale  Werte  gaben  Chlorose  und  Nephritis.  Bei  letzterer 
zeigt  sich  eine  entschiedene  Neigung  zur  Verminderung  der  Oxy- 
proteinsäureausscheidung,  die  absoluten  Werte  für  die  Tages- 
ausscheidung sind  fast  alle  subnormal. 

Vergleichen  wii  unsere  Resultate  mit  denen  anderer  Autoren, 
so  finden  wir  leider  in  der  Reihe  der  von  Falk,  Salomon 
und  S a X 1 untersuchten  Fälle  die  Zahlen  für  Oxyproteinsäure 
gerade  bei  jenen  Erkrankungen  ausgelassen,  bei  den.en  sie  nach 
unseren  Untersuchungen  vermehrt  sind,  nämlich  bei  Cholezy- 
stitis, Diabetes  mellitus  und  Leberzirrhose.  Von  den  Nichtkar- 
zinomfällen zeigt  der  Fall  vonAnaemia  gravis  den  höchsten  Wert 
(1,7%  — die  anderen  Fälle  wie  benigne  Pylorusstenose,  Ulcus 
ventriculi,  Magenneurosen  und  Lues  cerebri  geben  Werte  von 
1,0 — 1,5%,  welche  wohl  unseren  Normalwerten  von  0,6 — 0,9% 
entsprechen  dürften).  Bei  Karzinomen  fanden  sie  Werte  von 
2,2-3,3%. 

K 0 n d 0 fand  bei  Diabetes  mellitus  Werte  von  1,0 — 1,9%, 
Cholelithiasis  von  1,0 — 3,2%,  Zirrhose  1,2 — 2,7%,  sicher  be- 
nigner Pylorusstenose  1,1 — 3%,  Darmstenose  1,9 — 2,8%,  Leu- 
kämie 1,5 — 2,9%,  Anaemia  perniciosa  1,4 — 3%,  Chlorose  1,4%, 
Karzinomen  2 — 4,1%,  Ko  jo  bei  Karzinomen  2,0 — 4,5%.  Doman- 
sky  bei  Taboparalyse  mit  starkem  körperlichen  Verfall  3 — 4%. 

Wir  sehen,  dass  diese  Zahlen  mit  unseren  gut  überein- 
stimmen. Wenn  wir  alles  das  überblicken,  so  sehen  wir  wieder- 
um, dass  es,  vielleicht  abgesehen  von  den  Lebererkrankungen, 
die  autophagischen  Prozesse  sind,  welche  eine  Vermehrung  der 
Oxyproteinsäureausscheidung  bewirken,  wie  wir  das  seinerzeit  be- 
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züglich  des  Reststickstoffes  im  allgemeinen  durch  unsere  Unter- 
suchungen festgelegt  haben. 

Charakteristisch  scheinen  uns  die  gelegentlich  hohen 
Werte  bei  Darmstenose  und  Pylorusstenose  benigner  Natur 
zu  sein.  Wir  können  in  diesen  Fällen  wie  auch  in  den  von  Do- 
rn a n s k y nur  die  Inanition,  das  Zehren  vom  eigenen  Körper- 
material, als  Ursache  der  vermehrten  Oxyproteinsäurenausschei- 
dung  beschuldigen.  H a 1 p e r n hatte  bei  Inanition  den  Rest- 
stickstoff vermehrt  gefunden  (s.  Fr.  Erben,  1.  c.  Sep.  Abdr.  S. 63). 

Das  Karzinom  ist  ebenso  ein  exquisit  autophagischer  Pro- 
zess; wie  die  genannten  Autoren  die  Oxyproteinsäure,  so  hatte 
FI  a 1 p e r n den  Reststickstoff  dabei  vermehrt  gefunden.  Wei- 
tere autophagische  Prozesse  sind  der  Diabetes  mellitus,  das 
Fieber;  vermehrter  Zerfall  (wie  Aufbau)  von  Leukozyten  charak- 
terisiert die  Leukämie,  vermehrter  Zerfall  von  Erythrozyten  die 
perniziöse  Anämie.  Die  besonders  erhöhten  Werte  bei  durch 
Röntgenstrahlung  bewirkter  Leukozytolyse  und  bei  Lösung  des 
pneumonischen  Exsudates  zeigen  auffallend  deutlich  auf  den  er- 
höhten Zellzerfall,  den  erhöhten  Körpereiweisszerfall  als  Ursache 
vermehrter  Oxyproteinsäurebildung  und  Ausscheidung  hin. 

Ich  glaube,  wohl  mit  Berechtigung,  auch  die  Resultate 
dieser  Untersuchungen  dem  eingangs  erwähnten  von  mir  1904 
aufgestellten  Leitsatz  unterordnen  zu  können. 

Nun  zur  Besprechung  der  Aminosäurenausscheidung  über- 
gehend, müssen  wir  vor  allem  konstatieren,  dass  dieselbe  mit  der 
Oxyproteinsäureausscheidung  durchaus  nicht  parallel  geht. 

Wir  finden  die  Aminosäurenausscheidung  nennenswert 
erhöht  nur  bei  Lebererkrankungen  und  der  Phosphorvergiftung. 
Bei  letzterer  erreicht  sie  allerdings  sub  finem  vitae  den  ganz 
kolossalen  Wert  von  1,2  g Aminosäurenstickstoff  (was  auf  Gly- 
kokoll  berechnet  6,5  g wäre)  in  der  Tagesmenge  ==  6,7%  des  Ge- 
samtstickstoffes! Beim  Diabetes  mellitus  sind  die  Aminosäuren 
genau  proportional  dem  Gesamtstickstoff  gesteigert,  also  prozen- 
tisch normal,’  die  absoluten  Werte  erreichen  freilich  ganz  respek- 
table Höhe  bis  0,3  g Stickstoff  {=  1,6  g Glykokoll)  pro  die.  Eine 
Vermehrung  der  Aminosäuren  finden  wir  dann  nur  noch  bei  per- 
niziöser Anämie  (vielleicht  Leberschädigung!),  sowie  bei  Infek- 
tionskrankheiten zur  Zeit  der  Krise  oder  Lyse,  gleichzeitig  mit  der 
stärksten  Oxyproteinsäurevermehrung,  ebenso  bei  Leukämie 
nach  Röntgenbestrahlung. 

Auffallenderweise  ist  sonst  die  Aminosäurenausscheidung 
vermindert,  so  bei  den  fieberhaften  Erkrankungen,  wie  Masern, 
Typhus,  Erysipel,  Pneumonie  während  des  Fiebers,  bei  Diabetes 
sub  finem  vitae;  bei  Nephritis  sehen  wir  entschieden  eine  Neigung 
zur  Verminderung. 


• • 

Uber  akute  Poliomyelitis. 

Einleitungsvortrag  in  der  schwedischen  ärztlichen  Gesellschaftsversammlung 
vom  10.  September  1911  (Hygea  1911)  A.  S. 

von  Dr.  Thure  Hellström,  übersetzt  von  Prof.  Dr.  Adolf  Ott. 

Ausser  den  bekannten  um  die  Beschreibung  und  Feststel- 
lung dieser  Erkrankung  verdienten  Autoren  Heine,  M e d i n 
und  W i c k m a n n ist  noch  besonders  R i s s 1 e r s zu  ge- 
denken, welcher  die  erste  grundlegende  Beschreibung  des  patho- 
logisch-anatomischen Prozesses  im  akuten  Stadium  dieser  Krank- 
heit gab. 

Schweden  wurde  seit  dem  Frühjahr  1911  von  derselben 
heimgesucht,  und  war  die  Zahl  der  Fälle  bis  zum  Hei  bst  auf  1600 
gestiegen.  Auch  Stockholm  und  dessen  Umgebung  wurden  er- 
griffen, so  dass  Mitte  September  in  Stockholm  selbst  90,  in  der 
Umgebung  44  Fälle  angemeldet  waren,  davon  waren  im  Epide- 
mienhospital Stockholms  67,  im  Kronprinzessin  Luise-Kinder- 
spital 45  untergebracht.  Die  Mehrzahl  der  Patienten  im  Epide- 
miespital waren  Kinder  von  7 Wochen  bis  11  Monaten,  von  den 
übrigen  von  1 — 35  Jahren  waren  39  männlichen,  28  weiblichen 
Geschlechts.  Von  den  Eingebrachten  starben  14,  gleich  verteilt 
auf  beide  Geschlechter.  Die  Obduktionen  bestätigten  die  im*  Leben 
gestellte  Diagnose  und  zeigten  die  von  H e i ne,  M e d i n be- 
schriebenen charakteristischen  Befunde. 

Im  Allgemeinen  wurden  ganz  Gesunde  befallen,  ein  prä- 
disponierendes Moment  konnte  nicht  nachgewiesen  werden.  Im 
Initialstadium  waren  Fieber,  Erbrechen,  Kopfschmerz,  oft  nach 
dem  Hinterhaupt  oder  Nacken  ausstrahlend,  die  vorwaltenden 
Symptome.  Das  Fieber  meist  nicht  sehr  hoch,  wohl  in  einzelnen 
Fällen  bis  40®  hielt  meist  5—6,  selten  8 — 9 Tage  an.  In  einzelnen 
tötlichen  Fällen  stieg  es  bis  41®  und  darüber.  In  einigen  Fällen 
trat  der  Tod  bei  steigender  Temperatur  ein,  in  anderen  sank  sie 
zuvor  ab,  bis  auf  37,1®.  In  vielen  Fällen  wurae  im  frühen  Stadium 
ein  bedeutender  Schweissausbruch  beobachtet,  der  als  patho- 
gnomonisch  für  diese  Krankheit  bezeichnet  werden  kann,  wenn 
er  auch  nicht  die  Regel  ist.  Dieser  war  besonders  bei  den  später 
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im  Verlaufe  der  Epidemie  aufgenommenen  Fällen  zu  beobachten, 
weniger  bei  jenen  im  Beginne  derselben.  Das  Erbrechen  hielt 
nicht  lange  an,  Diarrhoen  waren  selten,  und  wenn,  so  nicht  deut- 
lich im  Zusammenhang  mit  der  Krankheit,  häufiger  Verstopfung. 
In  einzelnen  Fällen  trat  Sphinkterenlähmung  auf,  doch  nie  von 
langer  Dauer.  Schwierigkeit  der  Blasenentleerung  in  vielen 
Fällen,  in  einzelnen  lang  anhaltend,  so  dass  zum  Katheter  ge- 
griffen werden  musste.  Eiweiss  fand  sich  nie,  Zucker  nur  einmal 
beim  Lebenden,  in  der  Leiche  bei  einem  höheren  Prozentsatz. 
Die  Blutuntersuchung  konnte  die  von  Müller  angegebene 
Leukopenie  nicht  bestätigen.  Rachen-  und  Nasenuntersuchung, 
Bronchien  ergaben  nichts  besonderes,  nur  in  einem  tötlichen 
Fall  kam  es  zu  Bronchopneumonie  im  späteren  Stadium  der  Er- 
krankung. 

Schmerzen,  oft  hochgradig  und  langandauernd  wurden 
stets  geklagt,  häufig  spontan  in  die  Extremitäten  ausstrahlend. 
Das  Ausstrecken  der  Extremitäten  bereitete  dem  Kranken  sicht- 
bar grosses  Unbehagen,  welches  sich  besonders  äusserte,  wenn 
man  den  Kranken  im  Bett  aufsetzen  liess.  Hauthyperästhesien 
und  gesteigerte  Empfindlichkeit  bei  Druck  auf  die  Muskeln  oder 
Nervenstämme  war  öfters  zu  beobachten.  Manche  Patienten 
waren  gedrückt,  stumpf,  oft  einige  Tage  mit  getrübtem  Sensorium, 
andere  wieder  grämlich  und  zornig.  Einige  boten  psychische  Stö- 
rungen, welche  mit  Ablauf  der  Krankheit  verschwanden. 

Bei  vielen,  besonders  älteren  Kindern  und  Erwachsenen 
war  Schlaflosigkeit  ein  schweres  und  hartnäckiges  Symptom, 
ohne  dass  Schmerzen  oder  andere  Störungen  als  Ursache  ange- 
rufen werden  konnten.  Konvulsionen  wurden  weder  berichtet, 
noch  beobachtet.  Zittern  der  Hände  oder  Beine  in  einigen  Fällen, 
in  einem  Schleudern  der  Beine.  Bei  einem  2jährigen  war  das 
Händezittern  die  erste  Erscheinung,  und  das  erregte  bei  den 
Eltern  die  Besorgnis  der  Erkrankung,  da  dessen  3 kleine  Vettern 
kürzlich  an  Poliomyelitis  acuta  erkrankt  waren.  Das  Kind  zeigte 
bei  der  Aufnahme  ausser  einigen  leichten  Paresen  und  nachweis- 
baren Schmerzen,  nur  mässige  Krämpfe  in  den  Beinen,  beim 
Gehen,  keine  Störung  des  Allgemeinbefindens.  Tags  darauf 
zeigte  sich  Parese  der  Beine,  wozu  am  nächsten  Tage  Parese 
beider  Arme,  sowie  der  Rücken-  und  Nackenmuskeln,  Zeichen 
der  Respirationslähmung  kamen,  und  das  Kind  starb.  — Das 
Verhalten  der  Reflexe  war  sehr  wechselnd  und  lässt  sich  Be- 
stimmtes darüber  nicht  sagen.  Zuweilen  waren  sie  gering  oder 
ganz  geschwunden,  zuweilen  gesteigert,  selten  bedeutend. 

In  den  meisten  Fällen  lässt  sich  nur  sagen,  dass  die  Reflexe 
im  Vergleich  zu  dem  normalen  Verhalten  verändert  sind.  Das 
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Hauptsymptom  bleiben  die  Lähmungen,  welche  diese  Krank- 
heit zu  einer  so  schweren  und  mit  Recht  gefürchteten  machen. 
Ohne  darauf  näher  einzugehen,  sei  nur  zu  bemerken,  dass  unter 
den  Fällen  eine  Mannigfaltigkeit  ungleicher  Krankheitstypen 
zur  Beobachtung  kam.  Lähmung  der  unteren  Extremitäten 
war  überwiegend,  einseitig  wie  doppelseitig,  isoliert  oder  ver- 
bunden mit  Lähmung  des  Stammes;  Lähmung  im  Bereich  ein- 
zelner Hirnnerven,  oder  mehrerer  zugleich  für  sich,  oder  kom- 
biniert mit  Lähmung  einer  oder  mehrerer  Extremitäten  oder  am 
ganzen  Körper.  Ein  Teil  der  Kranken  starb  durch  Atmungs- 
behinderung, sei  es  durch  Lähmung  der  Inspirationsmuskeln 
oder  dadurch,  dass  das  Atmungszentrum  selbst  ergriffen  wurde. 
In  vielen  Fällen  schienen  die  Lähmungen  im  niederen  oder 
höheren  Grade  sich  nicht  zu  ändern,  aber  es  waren  auch  zahl- 
reiche, wo  die  Lähmungen  vollständig  oder  fast  ganz  vollständig 
zurückgingen. 

H e 1 1 s t r ö m unterscheidet  mit  Wickmann  8 un- 
gleiche Formen  der  Hei  ne- Med  in  sehen  Krankheit:  1.  die  spi- 
nalen poliomyelitischen;  2.  die  unter  dem  Bilde  der  Lan  dryschen 
Lähmung  verlaufenden;  3.  die  bulbären  und  Ponsformen; 
4.  die  enzephalitischen;  5.  die  ataktischen;  6.  die  neuritischen ; 
7.  die  meningitischen  und  8.  die  abortiven. 

Die  spinale  war  die  unvergleichlich  häufigste  nahezu  60%. 
Ungefähr  1 5 % kamen  auf  dieLandry  sehe  und  ungefähr  derselbe 
Prozentsatz  auf  die  zerebrale  und  Ponsform.  Oft  war  der 
Fazialis  ergpffen,  ebenso  der  Abduzens  und  Okulomotorius; 
Nystagmus  häufig.  In  einem  Falle  der  Optikus,  doch  verlor 
sich  die  einige  Tage  bestehende  Blindheit  wieder  vollends.  In 
einem  Falle  zeigte  sich  Lähmung  der  Kaumuskeln,  in  mehreren 
schwere  Schlingbeschwerden.  Eine  25jährige  Kranke,  welche 
anfangs  stumpf  und  benommen  war,  aber  keine  schweiere  Extre- 
mitätenlähmung aufwies,  verlor  vollständig  das  Sprachver- 
mögen  und  konnte  nur  unbedeutend  die  Lippen  bewegen,  was 
sich  nach  einiger  Zeit  wieder  besserte,  bis  sie  vollständig 
genas. 

Ganz  besonders  interessant  waren  die  bei  mehreren  Kindern 
beobachteten  Fälle,  welche  nur  Paresen  eines  oder  des  anderen 
Hirnnerven  zeigten,  im  übrigen  aber  ganz  unberührt  von  der 
Erkrankung  schienen.  Nähere  Nachforschung  ergab  jedoch, 
dass  diese  Kinder  vorher  eine  Erkrankung  mit  dem  gewöhn- 
lichen Typus  der  Poliomyelitis  überstanden  hatten,  und  dass  das- 
jenige Symptom,  welches  am  schärfsten  in  Form  einer  Parese 
eines  bestimmten  Hirnnerven  hervortrat,  nicht  allein  bestanden 
hatte,  sondern  dass  auch  andere  Zeichen  sich  fanden,  welche 
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darauf  hinwiesen,  dass  ein  grösserer  Bezirk  des  zentralen  Nerven- 
systems ergriffen  war,  wenngleich  in  minderem  Grade. 

Ganz  ausgeprägte  Fälle  der  ataktischen  Form  gab  es  mehr- 
fach, obwohl  das  Symptom  der  Ataxie  auch  bei  den  anderen 
Typen  mehr  minder  deutlich  hervortrat.  Fälle  mit  Meningeal- 
reizungserscheinungen  waren  nicht  selten,  die  neuritischen 
Formen  spärlicher,  und  zwar  gehören  letztere  meist  zu  den  abor- 
tiven Formen,  welche  gerade  wegen  der  weniger  hervortretenden 
Erscheinungen  meist  nicht  Gegenstand  der  Krankenhausbehand- 
lung wurden.  Die  Poliomyelitis  hat  in  vielem  Ähnlichkeit  mit 
anderen  epidemischen  Infektionskrankheiten.  Wie  bei  diesen  ist 
es  auch  hier  der  Fall,  dass  anscheinend  ganz  gesunde  Personen 
das  Ansteckungsgift  in  sich  tragen,  ohne  selbst  krank  zu  sein 
oder  nur  Empfindung  davon  zu  haben.  Deshalb  müssen  die 
Ärzte  die  Patienten,  wie  die  Umgebung  mit  grösster  Sorgfalt 
fortlaufend  beobachten,  da  die  Krankheit  äusserst  tückisch, 
oft  anscheinend  unscheinbar  auftritt,  aber  in  kürzester  Zeit 
zum  Tode  führen  kann,  eine  möglichst  baldige  richtige  Erkennt- 
nis derselben  für  alle  vorteilhaft  ist. 

Die  Sterblichkeit  war  20%.  Von  den  Entlassenen  ver- 
liessen  mehrere  mit  mehr  weniger  ausgebreiteten  Lähmungen, 
viele  ganz  hergestellt,  die  Anstalt.  Unter  den  ersteren  waren  auch 
solche,  welche  anfangs  schwer  erkrankt  waren  und  keine  Aus- 
sicht auf  Besserung  boten,  wo  aber  dennoch  die  Lähmungen  im 
weiteren  Verlaufe  zurückgingen. 

Was  die  Behandlung  betrifft,  so  ist  vor  allem  Ruhe  und 
Stille  in  der  Umgebung  des  Kranken  erforderlich.  Gegen  das 
Fieber  können  die  gewöhnlichen  Antipyretika  Anwendung 
finden,  gegen  die  Schmerzen  Morphium.  Bei  Verstopfung  müssen 
Abführmittel  gebraucht  werden,  bei  Harnverhaltung  der  Katheter, 
bei  Schlaflosigkeit  Schlafmittel.  Bäder  und  Einwicklungen 
wurden  mehrfach  angewendet,  aber  ohne  sichtbaren  Erfolg. 
Auf  Grund  der  antiseptischen  Wirkung  wurde  Urotropin  ver- 
sucht. Lumbalpunktion  hatte  keinen  wesentlichen  Einfluss. 
Von  der  anfangs  angewendeten  Elektrizität  ist  man  später 
abgestanden.  Sachtes  Kneten  der  Muskulatur  neben  aktiven 
und  passiven  Bewegungen  wurden  in  leichteren  Fällen  mit 
Nutzen  angewendet.  Sich  einstellende  Kontrakturen  zu  ver- 
hindern, ist  besonders  wichtig  und  muss  vorzüglich  in  der  Nach- 
behandlung, wenn  der  Kranke  schon  aus  der  Anstalt  entlassen 
ist,  darauf  geachtet  werden.  Die  Nachbehandlung  muss  oft 
lange  fortgesetzt  werden,  wenn  in  schweren  Fällen  eine  Besserung 
erreicht  werden  soll.  Wichtig  ist  die  Zeitfrage,  wann  mit  der 
Bewegungsbehandlung  begonnen  werden  soll.  Vor  2 — 3 Wochen 

3 


34 


vom  Beginn  der  Erkrankung  soll  damit  nicht  angefangen 
werden. 

Eine  direkte  Kontagiosität  konnte  bisher  weder  an  Menschen 
noch  an  Affen  nachgewiesen  werden.  H e 1 1 s t r ö m ist  aber  doch  der 
Ansicht,  dass  es  sich  um  kontagiöse  Krankheit  mit  Neigung 
zu  epidemischer  Verbreitung  handle.  Aus  den  Beobachtungen 
geht  deutlich  hervor,  dass  die  Krankheit  ihre  Natur  in  mancher 
Art  geändert  hat.  Anfangs  blos  sporadisch  auftretend,  hat  die- 
selbe, ohne  dass  man  weiss,  wieso,  eine  epidemische  Ausbreitung 
gewonnen. 

Man  muss  daher  alles  Vorsorgen,  um  dieselbe  nach  Aus- 
bruch durch  längere  Zeit  zu  bekämpfen.  Man  muss  trachten,  die 
Massnahmen  dagegen,  so  bestimmt  und  nachdrücklich  als  nur 
möglich,  zu  gestalten,  auch  wenn  nicht  mit  einem  Male  das  Rich- 
tigste getroffen  werden  kann,  was  erst  die  Erfahrung  lehrt. 
Die  Anmeldungspflicht  eines  jeden  Falles  ist  gesetzlich  ange- 
ordnet, selbst  wenn  derselbe  sporadisch  vorkommt.  Der  Kranke 
muss  sofort  isoliert  werden,  sowohl  im  Krankenhause,  als  wie 
daheim.  Im  Hause  muss  die  Isolierung  mit  einer  besonderen 
Wärterin  und  unter  Beobachtung  aller  bei  anderen  ansteckenden 
Krankheiten  gebotenen  Vorsichtsmassregeln  erfolgen.  Deshalb 
werden  solche  Kranke  in  Spitälern  nur  auf  besonderen  Isolierab- 
teilungen und  bloss  mit  auf  ihre  Wartung  beschränktem  Personale 
verpflegt.  In  den  Hospitälern  müssen  die  Vorschriften,  welche 
für  Infektionskrankheiten  überhaupt  gelten,  aufs  Genaueste 
beobachtet  werden.  Besondere  Aufmerksamkeit  müssen  den 
Ausscheidungen  der  Kranken,  dem  Nasen-  und  Rachensekret 
zugewendet  werden.  Das  Pflegepersonal  hat  sich  mit  der  bei 
ansteckenden  Erkrankungen  üblichen  Sorgfalt  zu  schützen  und 
wenn  sich  bei  einem  vom  Wärterpersonal  die  geringsten  Anzeichen 
der  Krankheit  äussern,  muss  sofort  der  Vorgesetzte  Arzt  verstän- 
digt werden,  um  die  Ausbreitung  der  Krankheit  auf  andere 
Abteilungen  zu  verhindern.  Das  Unterlassen  oder  Aufschieben 
solcher  Meldung  wird  als  Dienstversäumnis  betrachtet.  Wie 
lange  ein  Poliomyelitiskranker  isoliert  gehalten  werden  soll,  ist 
eine  ungelöste  Frage.  Als  Regel  hat  man  derartige  Patienten 
im  Stockholmer  Epidemienspital  mindestens  4 Wochen  behalten, 
könnte  man  sie  also  nach  dieser  Zeit  entlassen.  Es  kam  kein  Fall 
von  Ansteckung  durch  die  Entlassenen  zur  Kenntnis.  Vor  der 
Entlassung  werden  sie  gebadet,  erhalten  die  mitgebrachten 
Kleider  nach  vorangegangener  gründlicher  Desinfektion.  Zu- 
fällig die  Erkrankten  begleitenden  Mütter  oder  Wärterinnen 
werden  hinsichtlich  Isolierung  und  Entlassung  gerade  so  behan- 
delt, wie  die  Kranken.  Die  Desinfektion  der  ins  Spital  Gebrachten 
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muss  mit  grösster  Sorgfalt  geschehen,  und  zwar  möglichst  bald. 
Deshalb  erschien  es  sehr  zweckmässig,  dass  der  Krankheitsfall 
sofort  durch  das  Telephon  gemeldet  wurde,  bevor  es  noch  schrift- 
lich möglich  war,  damit  keine  Zeit  verloren  gehe.  Eine  Haupt- 
sache ist  die  Überwachung  der  Umgebung  der  Kranken.  Wenn 
ein  Krankheitsfall  isoliert  wurde,  ist  es  notwendig,  dass  in  der 
nächsten  darauffolgenden  Zeit  dessen  Familie  oder  nächste  Um- 
gebung einer  Untersuchung  unterzogen  werde,  besonders  in  Er- 
wägung der  Möglichkeit  eines  abortiven  Falles.  Man  kann  mit 
diesen  Massnahmen  viel  gewinnen,  es  könnte  auch  zu  Erkennt- 
nissen führen,  welche  die  Verbreitung  der  Krankheit  verhindern. 
Dass  ein  durch  Kurpfuscher  im  Hause  behandelter  Fall  in  Hin- 
sicht auf  die  Ansteckungsverbreitung  eine  wirkliche  Gefahr  in 
sich  schliesst,  muss  besonders  hervorgehoben  werden. 

Betreffs  der  Schulen  wurde  bestimmt,  dass  die  ganze  Klasse 
samt  den  Lehrern  14  Tage  zu  Hause  bleiben,  das  Klassenzimmer 
samt  den  Büchern  desinfiziert  werden,  ebenso  wie  die  Kleider 
und  andere  Effekten,  welche  mit  dem  Kranken  in  Berührung 
kamen.  Wenn  ein  Fall  in  einer  Familie  auftritt,  so  dürfen  die 
Geschwister  14  Tage  nicht  in  die  Schule  kommen,  desgleichen 
auch  jene  Kinder  nicht,  die  auf  demselben  Hausflur  wohnen,  oder 
alle  im  Hause  wohnenden  Kinder,  wenn  in  demselben  mehrere 
Fälle  vorkamen.  Um  diese  Massregel  möglichst  wirksam  zu 
machen,  wurde  im  Epidemiespital  vereinbart,  dass  der  betref- 
fende Lehrer,  wenn  ein  Fall  aus  seinem  Schulbezirk  eingebracht 
wird,  vom  Spital  aus  sofort  telephonisch  verständigt  werde. 

Dass  Personen  aus  infizierten  Orten  bei  ihrer  Ankunft  in 
Schule,  Universität,  Arbeitsplätzen,  an  Anstalten  oder  Orten, 
wo  die  Jugend  sich  versammelt,  einer  Untersuchung  unterzogen 
und  wenn  irgend  ein  Zeichen  der  Erkrankung  wahrnehmbar  wird, 
sofort  die  Anzeige  erstattet  werde,  gebietet  die  Vorsicht.  An  Ver- 
einigungsorten oder  Kasernen  muss  für  Isolierung  und  Desin- 
fektion vorgesorgt  sein.  Da  daselbst  stets  ein  Arzt  zur  Hand  ist, 
wird  auch  der  leichteste  Fall  nicht  unentdeckt  bleiben.  Verbot 
von  Volksversammlungen,  Märkten  u.  dgl.,  sowie  Überwachung 
der  zu  beobachtenden  hygienischen  Massnahmen  ist  selbstver- 
ständlich. Post-  und  Eisenbahnbedienstete  müssen  im  Falle  des 
Vorkommens  eines  Krankheitsfalles  in  ihrer  Umgebung  eine 
Zeit  fern  vom  Dienste  bleiben.  Eine  Verbreitung  der  Erkrankung 
durch  Esswaren  u.  dergl.  wurde  nur  in  einzelnen  Fällen  nachge- 
wiesen. Vorsicht  ist  also  in  dieser  Beziehung  geboten.  Orte,  wo 
ein  Krankheitsfall  vorkam,  sind  zu  überwachen,  da  es  doch  den 
Anschein  hat,  dass  die  Krankheit  durch  Esswaren  verbreitet 
werde,  und  zwar  häufiger,  als  man  glaubt.  Inwieweit  Insekten  zur 
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Ansteckung  beitragen,  lässt  sich  nicht  bestimmt  sagen.  Es 
scheint  nicht  der  Fall  zu  sein. 

Eine  oft  gestellte  Frage  ist,  ob  man  fortreisen  soll  oder  die 
Kinder  aus  den  Gebieten,  wo  die  Krankheit  herrscht,  fortschicken 
soll?  Darauf  lässt  sich  antworten!  Wo  die  Verhältnisse  es  ge- 
statten, ist  nichts  dagegen  einzuwenden,  im  Gegenteil  zu  raten; 
Besuche  aus  Orten,  die  von  der  Poliomyelitis  heimgesucht  sind, 
sind  entschieden  fern  zu  halten. 

Spezielle  Massnahmen  zur  Verhütung  der  Krankheit  gibt 
es  keine. 
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über  Diphtherie  und  phlegmonöse  Angina. 

Von  Thure  Hellström. 


Die  Diphtherie  in  ihren  bösartigen  Formen  und  die  phleg- 
monöse Angina  bieten  bei  einem  gewissen  Stadium  des  Ver- 
laufs der  beiden  Krankheiten  unter  sich  oft  so  täuschend  grosse 
Ähnlichkeiten,  dass  es  mit  ziemlich  grossen  Schwierigkeiten  ver- 
bunden, ja  nicht  selten  vollkommen  unmöglich  ist,  mit  einemmal 
zu  entscheiden,  ob  die  eine  oder  die  andere  Krankheit  vorliegt. 
Für  den  betreffenden  Patienten  kann  es  gerade  mit  Bezug  auf 
die  ihm  zu  teil  werdende  Behandlung  von  besonders  grosser, 
für  sein  Leben  sogar  von  entscheidender  Bedeutung  sein,  dass 
die  Art  seiner  Krankheit  gerade  in  diesem  Stadium  festgestellt 
wird. 

Während  meiner  langjährigen  Tätigkeit  als  Chefarzt  des 
Epidemie-Krankenhauses  in  Stockholm  hatte  ich  Gelegenheit, 
mit  Bezug  auf  die  hier  erörterten  Krankheiten  und  ihr  Verhältnis 
zu  einander  einige  Erfahrungen  zu  sammeln.  Ich  glaube  anneh- 
men zu  können,  dass  die  Veröffentlichung  derselben  von  Interesse 
sein  wird,  umsomehr,"  als  ich  die  Beobachtung  gemacht  habe, 
dass  ziemlich  viele  Ärzte  die  gebührende  Berücksichtigung  der 
bezüglichen  Verhältnisse  unterlassen  haben. 

Die  hier  erörterten  Krankheiten  kommen  bekanntlich 
besonders  häufig  vor  und  können  daher  jedem  Arzte  begegnen, 
der  sich  mit  medizinischer  Tätigkeit  beschäftigt.  Sie  sind  nicht 
allein  Sache  der  Spezialisten  der  Flalskrankheiten,  diese  werden 
vielmehr  gerade  in  diesen  besonderen  Fällen  weniger  oft  zu  Rate 
gezogen,  als  wenn  es  sich  um  andere  Krankheiten  handelt,  bei 
weichen  der  Schlund  angegriffen  ist. 

In  der  ausländischen  Literatur  habe  ich  nicht  viel  finden 
können,  was  sich  auf  die  nun  erörterte  Frage  bezieht.  In  den 
letzten,  mir  zur  Verfügung  stehenden  Flandbüchern  der  Medizin 
und  Chirurgie  ist  mit  Bezug  hierauf  überhaupt  nichts  enthalten. 
In  dem  Werk  von  Moritz  Schmidt  ,,Die  Krankheiten  der  Luft- 
wege“ habe  ich  hierüber  vergeblich  etwas  gesucht;  auch  in  dem 
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Zentralblatt  für  Laryngologie  und  Rhinologie  habe  ich  keinerlei 
Veröffentlichungen  über  den  betreffenden  Gegenstand  gefunden. 

Baginsky,  der  in  Eulenburgs  Realenzyklopädie,  Aufl.  4, 
1908,  den  Abschnitt  über  die  Diphtherie  geschrieben  hat,  sagt 
nichts  darüber  und  Marfan  spricht  in  seinem  ausserordent- 
lich gut  geschriebenen  Buche:  Leqons  cliniques  sur  la  Diph- 
therie (Paris  1905)  vom  l’abces  amygdalicien  und  auch  vom  l’abces 
latero-pharyngien  und  von  den  charakteristischen  Kennzeichen 
derselben,  ohne  indes  auf  ihr  Verhältnis  zur  Diphtherie  näher 
einzugehen. 

Ich  werde  weiter  unten  die  Gründe  darlegen,  warum 
Baginsky  gar  nicht  und  Marfan  nur  im  Vorbeigehen  erwähnt 
haben,  wie  die  Diphtherie  und  die  phlegmonöse  Angina  sich  zu 
einander  verhalten. 

Hoppe-Seyler  macht  in  seinem  Handbuch  der  Laryn- 
gologie und  Rhinologie  die  Bemerkung,  dass  die  septische  und 
gangränöse  Form  der  Diphtherie  mit  einem  beginnenden  Ton- 
sillarabszess  verwechselt  werden  könne. 

Jörensen,  Chefarzt  das  Bleydamshospital  (Epidemie- 
Krankenhaus)  in  Kopenhagen,  hat  in  den  Therapeutischen  Monats- 
heften, Februar  1900,  seine  ,, Erfahrungen  und  Studien  über 
Angina  phlegmonosa“  veröffentlicht.  Jörensen  ist  der 
Meinung,  dass  auch  ohne  eine  bakteriologische  Untersuchung 
keine  Schwierigkeiten  der  Unterscheidung  der  Diphtherie  von 
der  Angina  phlegmonosa  bestehen,  obwohl  er  darauf  aufmerksam 
macht,  dass  die  Symptome  bei  beginnender  bösartiger  Diph- 
therie der  peritonsillären  Phlegmone  ähnlich  sind,  auch  wenn 
gewisse  Symptome  dieselben  unterscheiden  können.  Die  Unge- 
wissheit mit  Bezug  auf  die  Art  des  vorliegenden  Übels  sei  aber 
von  nur  kurzer  Dauer.  Dieser  Ansicht  kann  ich  zum  Teil  bei- 
pflichten, aber  gerade  während  der  Zeit,  in  welcher  diese  Unge- 
wissheit herrschen  kann,  ist  es  für  den  Patienten  von  ausser- 
ordentlich grosser  Bedeutung,  in  welcher  Weise  er  behandelt  wird; 
ich  bin  daher  der  Meinung,  dass  es  gerade  in  dieser  Beziehung 
von  Interesse  sein  wird,  der  Frage  näherzutreten. 

In  letzter  Zeit  habe  ich  in  Archives  Generales  de  Medicine 
für  das  Jahr  1909  eine  von  Roger  und  M a rg  a r o t unter  dem 
Titel:  Angine  phlegmoneuse  et  Diphtherie  verfasste  Abhandlung 
gefunden.  Die  Urheber  dieser  Abhandlung  führen  hier  aus,  dass 
den  bereits  früher  bekannten  Formen  der  Diphtherie,  denen  auf 
Grund  der  Verschiedenheit  der  Aussehens  und  der  Ausbreitung 
der  Beläge  verschiedene  Benennungen  beigelegt  worden  seien, 
nunmehr  auf  Grund  der  Beobachtungen  der  letzten  Jahre  noch 
eine  andere,  ,,le  phlegmon  de  l’amygdale“  simulierende  Form 
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hinzugefügt  werden  könne.  Sie  bezeichnen  diese  Form  der 
Diphtherie  als  angine  diphtherique  pseudo-phlegmoneuse.  Sie 
beschreiben  einen  von  ihnen  beobachteten  ähnlichen  Fall  und 
führen  auch  einige  zwanzig  von  anderen  französischen  Verfassern, 
Landouzy,  Martin,  Maire,  Destot  und  Legrand,  beob- 
achtete und  beschriebene  Fälle  von  Diphtherie  an,  bei  welchen 
der  Krankheitsprozess  ein  Bild  der  grossen  Ähnlichkeit  mit  der 
phlegmonösen  Angina  geschaffen,  mit  welcher  dann  auch  eine 
Verwechslung  tatsächlich  stattgefunden  hat,  bezw.  leicht  hätte 
stattfinden  können. 

In  der  schwedischen  medizinischen*  Litofatur  finden  wir 
in  ,,Hygiea“  für  das  Jahr  1902  einen  Aufsatz  über  ,,das  Ver- 
hältnis zwischen  Diphtherie  und  Angina  phlegmonosa“  von 
Harald  Ernberg,  eine  zeitlang  Assistent  beim  Epidemie- 
Krankenhaus  in  Stockholm.  In  diesem  Aufsatz  schildert  er  die 
von  ihm  auf  diesem  Gebiete  gemachten  Beobachtungen. 

Die  bösartigen  Formen  der  Diphtherie,  zu  welchen  die- 
jenigen mit  Symptomen,  deren  klinisches  Bild  an  eine  phleg- 
monöse Angina  erinnert,  unbedingt  gerechnet  werden  müssen, 
sind  wenigstens  in  den  Jahren,  über  welche  sich  meine  Erfahrungen 
erstrecken,  inStockholm  und  den  Umgebungen  der  Stadt  keines- 
wegs selten  gewesen.  Und  diese  bösartigen  Krankheitsformen 
sind  in  den  letzten  sechzehn  Jahren,  in  welchen  das  neue  Stock- 
holmer Epidemie-Krankenhaus  im  Betrieb  war  und  in  welchem 
auf  einander  folgende,  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Diph- 
therieepidemien beständig  auftraten,  in  sehr  grosser  Zahl  im 
Krankenhaus  zur  Behandlung  gelangt.  Besonders  viel  dieser 
Fälle  boten  das  klinische  Bild  der  phlegmonösen  Angina; 
dies  bezeugen  auch  die  vielen  betreffenden  Vermerke  in  den 
Krankenjournalen.  Wir  finden  darin  häufig  wiederkehrende 
Vermerke  darüber,  dass  der  Schlund  gerötet  und  einseitig  oder 
doppelseitig  phlegmonös  angeschwollen,  der  weiche  Gaumen 
erheblich  angeschwollen  und  vorgebogen  -gewesen  sei,  sowie 
mehrere  ähnliche  Ausdrücke,  die  darauf  hinweisen,  dass  gerade 
diesen  Verhältnissen  gebührende  Berücksichtigung  zuteil  ge- 
worden ist. 

Eine  besondere  Form  der  Diphtherie  künstlich  schaffen 
zu  wollen,  die  äusserlich  der  phlegmonösen  Angina  mit  beson- 
deren charakteristischen  Kennzeichen  des  Fiebers  und  der 
übrigen  Symptome  ähnelt,  wie  die  französischen  Verfasser  es 
machen,  ist  nach  meiner  Meinung  nicht  angemessen.  Sämtliche 
Symptome  stehen  ja  im  Einklang  mit  den  der  malignen  Diph- 
therie und  das  wichtigste  Moment,  d.  h.  das  ätiologische,  ist 
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jedenfalls  dasselbe  für  die  verschiedenen  Formen,  wie  dieselben 
sich  äusserlich  auch  zeigen  mögen. 

•Ern  b erg  erwähnt  unter  Vorlegung  von  Auszügen  aus 
den  im  Krankenhaus  geführten  Journalen  einige  Fälle  von  Di- 
phtherie, welche  von  den  behandelnden  Ärzten  als  phlegmonöse 
Angina  angesehen  und  demnach  auch  Gegenstand  einer  opera- 
tiven Behandlung  mit  Inzisionen  in  die  angeschwollenen  Schlund- 
partien geworden  sind.  Zwei  der  genannten  Fälle  waren  beson- 
ders bösartig  und  der  eine  nahm  einen  tödlichen  Verlauf.  Zwei 
andere  derartige  Fälle  waren,  obwohl  nicht  von  bösartigster 
Beschaffenheit,  denntch  ernst  genug. 

,,0b  die  Inzision  des  weichen  Gaumens  den  Verlauf  be- 
schleunigt oder  erschwert  hat,  ist  eine  schwer  zu  entscheidende 
Frage“,  fügt  Dr.  E r n b e r g hinzu. 

Selber  habe  ich  in  den  Jahren,  während  welcher  ich  im 
Epidemie-Krankenhaus  in  Stockholm  tätig  war,  Gelegenheit 
gehabt,  mehrere,  nicht  so  wenige  Fälle  von  bösartiger  Diphtherie 
zu  betrachten,  die  als  phlegmonöse  Angina  angesehen  und  als 
solche  behandelt  wurden.  Ich  kann  auf  Grund  meiner  Beobach- 
tungen als  meine  volle  Überzeugung  aussprechen,  dass  Inzisionen 
im  Schlund  bei  Diphtherie,  bei  welchen  die  oft  sehr  starken  An- 
schwellungen zu  derartigen  Eingriffen  besonders  einzuladen 
scheinen,  nicht  nur  vollkommen  kontraindiziert  sind,  sondern 
auch  dem  Patienten  besonders  gefährlich  sein  können.  Einen 
Nutzen  bringen  in  diesen  Fällen  die  Inzisionen  nicht,  dagegen 
können  sie  einen  grossen  und  unheilbaren  Schaden  verursachen. 

Nachstehend  werden  die  Krankheitsgeschichten  einiger 
der  von  mir  beobachteten  Patienten  mitgeteilt,  die  als  an  phleg- 
monöser Angina  leidend  angesehen  und  dieserhalb  behandelt 
wurden,  die  aber  in  der  Tat  an  Diphtherie  erkrankt  waren. 

Fall  1.  Sergeant  S.  E.  20  Jahre  alt.  Vorher  vollständig  gesund, 
erkrankte  der  Patient  am  25.  Mai  1899  mit  Schmerzen  im  Hals.  Am  22.  Mai 
machte  der  zu  Rate  gezogene  Arzt  auf  Grund  des  Verdachtes  eines  vor- 
liegenden Halsgeschwürs  Inzisionen  an  beiden  Seiten  des  Schlunds.  Nach- 
dem der  Zustand  am  nächsten  Tage  sich  erheblich  verschlechtert  hatte, 
wurde  der  Patient  in  ein  Stockholmer  Krankenhaus  gebracht,  von  wo 
er  nach  dem  Epidemie-Krankenhaus  transportiert  wurde,  wo  er  am  Vor- 
mittage desselben  Tages  ankam. 

Aus  dem  dort  geführten  Krankenjournal  mag  hier  folgendes  aufge- 
nommen werden:  der  Zustand  erheblich  erschöpft.  Starke  Intoxikation. 
Der  Schlund  fast  zugeschwollen  mit  einem  zusammenhängenden  die  Ton- 
sillen, die  Uvula,  die  vorderen  Gaumenbogen  und  den  weichen  Gaumen 
bekleidenden  Membrankuchen.  Starkes  kollaterales  Ödem  und  starker 
Foetor.  Atmet  mit  offenem  Munde.  Die  Stimme  verschleiert.  Behandlung: 
Antidiphtherieserum  8,000  I.-E. 

Im  Laufe  des  Tages  nahm  die  Anschwellung  im  Schlund  immer 
mehr  zu.  Atemnot.  Nachmittags  trat  Kyanosis  ein,  wobei  auch  das  Sen- 
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sorium  benebelt  wurde.  Um  die  Atemnot  zu  vermindern,  die  auf  Grund 
der  kolossalen  Anschwellung  der  Halsdrüsen  mit  Erstickung  drohte,  wurde 
um  11  Uhr  Nachm,  die  Tracheotomie  unternommen,  die  indes  kein  merk- 
bares Resultat  bewirkte,  sondern  der  Patient  verstarb  um  11.45  Abends. 

Die  bakteriologische  Probe  wies  Diphtheriebazillen  auf. 

Fall  II.  Buchhalter  D.  R.,  28  Jahre  alt,  erkrankte  am  1.  Februar 
1902  mit  Schmerzen  im  Hals.  Besuchte  am  3.  Februar  den  Arzt,  der  im 
Schlund  Inzisionen  (11  Uhr  Vorm.)  unternahm.  Wurde  gegen  Mittag  am 
selben  Tage  heiser,  wonach  der  Zustand  sich  schnell  verschlechterte.  Wurde 
dem  Epidemie-Krankenhaus  überwiesen  und  kam  um  11.30  Nachm,  dort 
an.  Der  Zustand  war  dann  erheblich  erschöpft.  Der  Patient  war  heiser, 
aphonisch  und  atmete  etwas  angestrengt,  obwohl  nicht  in  hohem  Grade. 
Schlund  stark  angeschwollen,  der  weiche  Gaumen  stark  vorgebogen,  be- 
sonders auf  der  rechten  Seite,  wo  Spuren  der  Inzision  wahrgenommen 
wurden.  Die  der  Inspektion  zugänglichen  Teile  der  Tonsillen  und  die  öde- 
matöse  Uvula  zum  grössten  Teil  bedeckt  mit  speckig  gelatinösen  Belägen, 
die  zum  Teil  kompakter,  zum  Teil  in  der  Form  dünner  Anflüge  über  den 
ganzen  weichen  und  ungefähr  den  halben  harten  Gaumen  weiter  sich  aus- 
dehnten. Foetor  exore.  Wurde  mit  Antidiphtherieserum  behandelt,  7,500  I.-E. 

Bakteriologische  Probe:  Diphtheriebazillen. 

Um  etwa  4 Uhr  Morgens  war  der  Atem  etwas  mehr  erschwert,  der 
subjektive  Zustand  aber  doch  besser.  Um  5’30  Uhr  Vorm,  verstarb  der 
Patient  plötzlich  und  eine  so  schnell  wie  irgend  möglich  ausgeführte  Tra- 
cheotomie mit  darauffolgender  künstlicher  Respiration  blieb  erfolglos. 

Leichenöffnung  am  5.  Februar.  Aus  dem  Protokoll:  die  Herzkavi- 
täten ausgespannt  durch  eine  reichliche  Menge  dunklen,  fliessenden  Bluts. 
Die  Herzmuskulatur  kräftig  entwickelt,  von  normaler  Farbe  und  Konsi- 
stenz. Die  ganze  Pharynx,  der  grösste  Teil  des  Larynx  und  das  oberste  Stück 
der  Trachea  ein  paar  cm.  nach  unten  vollständig  überzogen  mit  dicken, 
speckigen  Membranen.  Die  Epiglottis  und  der  oberste  Teil  der  Schleimhaut 
des  Larynx  stark  ödematös  angeschwollen. 

Fall  III.  H.  S.  18  Jahre  alt.  Der  Patient,  der  vorher  gesund  war, 
erkrankte  am  14.  November  1903  mit  Schmerzen  im  Hals.  Am  folgenden 
Tage  wurden  von  dem  zu  Rate  gezogenen  Arzte  an  beiden  Seiten  des  Schlun- 
des Inzisionen  gemacht.  Am  16.  November,  als  ich  am  Nachm,  den  Pa- 
tienten sah,  war  sein  Zustand  besonders  schlecht  und  er  war  erheblich 
intoxikitiert  mit  stark  kyanotischer  Hautfarbe.  Der  Schlund  beinahe  zuge- 
schwollen mit  dicken  speckigen  Membranen,  die  ununterbrochen  beide 
Tonsillen,  den  weichen  Gaumen  und  den  harten  Gaumen  bis  weit  nach 
vorne  bedeckten.  Die  Uvula  dick,  angeschwollen,  belegt,  zusammenge- 
presst zwischen  den  Tonsillen  und  schwer  zu  sehen.  Die  Halsdrüsen  an  bei- 
den Seiten  und  die  umliegenden  Partien  so  erheblich  angeschwollen,  dass 
die  Einsenkung  für  den  Hals  unterhalb  des  Unterkiefers  an  beiden  Seiten 
beinahe  verschwunden  war.  Die  Bewegungen  des  Unterkiefers  erschwert, 
der  Mund  halb  offen.  Der  Atmen  stöhnend,  auf  Grund  der  Anschwellungen 
im  Hals  erschwert.  Ein  das  ganze  Zimmer  füllender  Foetor  ex  ore.  Der  Puls 
schwach,  etwas  ungleichmässig.  Antidiphtherieserum:  9000  I.-E.  Der  Zu- 
stand verschlimmerte  sich  schnell  und  mehr  und  mehr,  bis  in  der 
Nacht  der  Tod  eintrat.  Bakteriologische  Probe:  Diphtheriebazillen. 

Fall  IV.  A.  S.,  Arbeiter,  20  Jahre  alt.  Erkrankte  am  14.  September 
1905  mit  Halsschmerzen.  Wurde  von  dem  zu  Rate  gezogenen  Arzte  inzi- 
diert  am  15.  September  und  kam  am  16.  September  im  Epidemie-Kranken- 
haus an. 

Sein  Schlund  war  bei  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  erheblich 
angeschwollen  und  gerötet.  Die  rechte  Tonsille  teilweise,  die  linke  in  ihrer 
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ganzen  Ausdehnung  bedeckt  mit  breiigen,  schleimigen,  graugrünen  Be- 
lägen, die  auf  der  linken  Seite  auf  den  vorderen  Gaumenbogen  Übergriffen. 
Foetor.  Antidiphtherieserum  5,000  I.-E. 

17.  September.  Beläge  vermehrt,  übergreifend  in  die  ödematös  an- 
geschwollene Uvula.  Abends  das  Allgemeinbefinden  schlechter.  Kyanose 
ohne  Atmungsbeschwerden.  Diffuse  Auftreibung  der  Seiten-  und  Vorder- 
partien des  Halses.  Antidiphtherieserum  6000  I.-E. 

18.  September.  Das  Allgemeinbefinden  noch  mehr  verschlechtert, 
Puls  schwach,  Kyanosis.  Antidiphtherieserum  3000  I.-E.  intravenös. 

Am  Abend  wurde  die  Respiration  unregelmässig  und  der  Zustand 
immer  mehr  verschlechtert.  Verstarb  um  7.35  Abends. 

Fall  V.  Knecht  P.  E.  P.,  20  Jahre  alt.  Erkrankte  am  10.  Jänner 
1906  und  wurde  am  12.  Jänner  im  Schlund  inzidiert.  Aufgenommen  in  das 
Epidemie-Krankenhaus  am  14.  Jänner.  Er  war  bei  der  Ankunft  sehr  er- 
schöpft. Schlund  sehr  stark  angeschwollen  und  gerötet.  Die  rechte  Ton- 
sille und  der  kolossal  angeschwollene  rechte  vordere  Gaumenbogen  bedeckt 
durch  einen  dicken  grauweissen  Belag,  der  sich  bis  zur  Grenze  zwischen 
dem  weichen  und  harten  Gaumen  erstreckt.  Starker  Foetor.  Die  Halsdrüsen 
der  rechten  Seite  kolossal  angeschwollen.  Patient  hat  in  den  letzten  Tagen 
wiederholt  Nasenblutungen  gehabt. 

Antidiphtherieserum:  8,000  I.-E.  Bakteriologische  F^robe:  Diph- 
theriebazillen. 

15.  Jänner.  Patient  fühlt  sich  besser.  Die  Beläge  unverändert.  Starke 
Heiserkeit.  Antidiphtherieserum:  5,000  I.-E.  intravenös. 

16.  Jänner.  Patient  schlechter.  Klagt  über  Atembeschwerden.  Er 
ist  kyanotisch.  Verstarb  um  1/2 10  Uhr  Vorm. 

Wie  wir  sehen,  liegen  hier  fünf  schwere  Fälle  der  Diphtherie 
bei  vorher  gesunden  Personen  vor.  Diese  Fälle  fingen  heftig  an 
und  hatten  in  einem  sehr  frühen  Stadium  so  deutliche  und  den 
bei  der  phlegmonösen  Angina  auftretenden  so  ähnliche  Sym- 
ptome aufzuweisen,  dass  sie  zum  Gegenstand  operativer  Eingriffe 
gemacht  wurden,  in  zwei  Fällen  bereits  am  Tage  nach  der  Er- 
krankung und  in  den  übrigen  drei  am  dritten  Krankheitstage. 
Die  Krankheit  wurde  in  ihrem  Verlaufe  bei  sämtlichen  diesen 
Patienten  besonders  heftig  und  endete  mit  dem  Tode. 

Solche  Diphtheriefälle  mit  schnellem  Verlauf,  welche  in 
kurzer  Zeit  ein  starkes  Ödem  im  Schlund  bilden,  und  vor  allen 
Dingen,  wenn  die  Anschwellung  eine  solche  Höhe  erreicht  hat  oder 
so  beschaffen  ist,  dass  man  Grund  hat,  an  einen  darunterliegenden 
Abszess  zu  denken,  sind,  wie  vorstehend  hervorgehoben  worden 
ist,  stets  zu  den  ernsten  Fällen  zu  rechnen  und  die  Prognose  ist 
für  dieselben  immer  mit  einer  gewissen  Vorsicht  zu  stellen.  Dank 
der  Serumbehandlung  können  wir  indes  nunmehr  oft  eine  Her- 
stellung der  Gesundheit  der  Diphtheriepatienten  mit  ähnlichen 
Krankheitsformen  konstatieren,  für  welche  man  ohne  diese 
Behandlung  allen  Grund  gehabt  hätte,  die  allerschlechteste 
Prognose  zu  stellen. 

Selbstverständlich  kann  nicht  gesagt  werden,  wie  die  Pro- 
gnose in  den  hier  genannten  fünf  Fällen  ohne  den  operativen 
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Eingriff  gewesen  wäre.  Ich  kann  mich  aber  von  der  Auffassung, 
die  ich  von  diesen  Krankheitsfällen  erhielt,  nicht  wehren,  dass 
durch  die  gemachten  Inzisionen  die  Prognose  schlechter  wurde, 
als  dieselbe  ohne  die  Eingriffe  hätte  sein  müssen.  Der  Tod  trat 
in  drei  von  diesen  Fällen  am  dritten,  in  einem  am  vierten  und 
in  einem  am  sechsten  Krankheitstage  ein. 

Wir  sehen,  dass  sämtliche  Patienten  erwachsene  Indivi- 
duen im  Alter  von  18  bis  auf  28  Jahren  waren. 

In  den  Jahren  1898—1909  erfolgten  im  Epidemie- Kran- 
kenhaus in  Stockholm  ausser  diesen  5 Todesfällen  unter  den 
dort  behandelten  erwachsenen  Patienten  32  Todesfälle. 

Bei  der  Prüfung  der  über  dieselben  im  Krankenhaus  ge- 
führten Journale  finden  wir,  dass  der  Tod  erfolgte 
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Der  von  diesen  am  3.  Krankheitstage  verstorbene  Patient 
war  eine  65jährige  Frau  mit  schlechtem  fettdegenierten  Herz. 

Von  den  am  4.  Krankheitstage  Verstorbenen  litten  zwei, 
ausser  an  Diphtherie,  an  Alkoholismus  ehr.  und  einer  an  Pneu- 
monie. Und  von  denjenigen,  die  am  5.  Tage  nach  der  Erkran- 
kung verstarben,  litt  einer  ausser  an  Diphtherie  an  Alkoho- 
lismus ehr.  und  Delirium  tremens.  Von  den  am  6.  Tage  Verstor- 
benen waren  drei  hochgradig  schwangere  Frauen  im  7.-8.  Monate. 
Zwei  derselben  litten  auch  noch  an  Pneumonie.  Die  dritte,  die 
an  einer  sehr  schweren  Diphtherie  im  Schlund  und  in  der  Kehle 
litt,  wurde  im  Krankenhaus  von  einem  toten  Kinde  entbunden. 
Von  den  zwei  übrigen  am  6.  Krankheitstage  verstorbenen  Pa- 
tienten litt  einer  ausserdem  an  Alkoholismus  ehr. 

Von  sämtlichen  in  einem  so  frühen  Stadium  der  Krank- 
heit wie  den  sechs  ersten  Tagen  erfolgten  Todesfällen,  die  unter 
den  in  der  vorstehenden  Tabelle  aufgeführten  erwachsenen 
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Diphtheriepatienten  des  Epidemie-Krankenhauses  in  Stockholm 
während  der  letzten  1 1 Jahre  zu  verzeichnen  waren,  im  Ganzen 
13  an  der  Zahl,  befanden  sich,  wie  eben  nachgewiesen  worden 
ist,  nicht  weniger  als  10,  in  welchen  die  Patienten  an  irgend 
einem  Übel  litten,  das  in  der  einen  oder  der  anderenWeise  die  Krank- 
heit komplizierte  und  das  ohne  Zweifel  zu  dem  schnellen  Ver- 
lauf beitrug.  Eine  einzige  derselben  verstarb  so  früh  wie  am  3. 
Krankheitstage,  wie  bereits  erwähnt  eine  65jährige  alte  Frau 
mit  fettdegeniertem  Herz. 

Die  übrigen  3 von  diesen  Patienten  waren  bei  der  Auf- 
nahme in  das  Krankenhaus  in  einem  solchen  Zustande,  dass 
sie  verstarben:  einer  nach  2 Stunden,  einer  nach  7 und  einer 
nach  9 Stunden. 

Die  übrigen  19  Todesfälle  unter  den  erwachsenen  Diph- 
theriepatienten erfolgten  an  späteren  Tagen,  vorn  Beginn  der 
Krankheit  an  gerechnet. 

Mit  Bezug  auf  die  5 Patienten,  deren  Krankheitsgeschichte 
vorstehend  referiert  worden  ist,  fällt  es  gleich  auf,  dass  der 
Tod  derselben  in  einem  sehr  frühen  Stadium  der  Krankheit 
eintrat,  wie  eben  erwähnt  wurde,  bei  3 derselben  am  3.,  bei 
einem  am  4.  und  bei  einem  am  6.  Tage  von  der  Erkrankung  an 
gerechnet. 

Keiner  von  diesen  Patienten  litt  ausser  an  Diphtherie  an 
irgend  einer  anderen  Krankheit.  Im  Gegenteil  waren  sie  sämtlich 
kräftige,  starke  Individuen.  Sie  starben  alle  an  dem  reinen,  frühen 
Infektionstode. 

Ich  glaube  demnach,  die  Behauptung  aussprechen  zu 
können,  dass  es  höchst  wahrscheinlich  ist,  dass  diese  5 Patienten, 
die  ich  vorstehend  angeführt  habe,  und  welche  unter  der  Annahme 
einer  befindlichen  phlegmonösen  Angina  inzidiert  wurden,  während 
in  der  Tat  die  Diphtherie  vörlag,  früher  verstarben,  als  sie 
sonst  getan  hätten,  wenn  sie  nicht  operiert  worden  wären,  auch 
wenn  ich  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  behaupten  wage,  dass  der 
letale  Ausgang  durch  die  gemachten  Eingriffe  verursacht  wurde. 
Es  dürfte  nicht  möglich  sein,  hierfür  einen  exakten  Nachweis 
zu  führen. 

Roger  und  Margarot  referieren  einen  von  Martin  be- 
obachteten Fall  von  Diphtherie  mit  Symptomen  einer  phleg- 
monösen Angina  bei  einem  23jährigen  Mann,  der  im  Schlund 
operiert  worden  war  und  2 Tage  nach  der  Inzision  verstarb. 
Eine  direkte  Ausführung  darüber  erfolgt  jedoch  nicht,  ob  nach 
Ansicht  der  Verfasser  der  operative  Eingriff  mit  dem  letalen 
Ausgang  in  Verbindung  gestellt  worden  sei  oder  denselben  be- 
schleunigt habe. 
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Andere  derartige  Diphtheriefälle  mit  erfolgter  Inzision  und 
dann  erfolgtem  Tode  habe  ich  bei  den  französischen  Verfassern 
nicht  gefunden. 

Jedoch  haben  nicht  alle  diejenigen  Diphtheriefälle,  die  ich 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  und  bei  welchen  die  Dia- 
gnose auf  phlegmonöse  Angina  gestellt  wurde  und  deswegen 
Inzisionen  gemacht  worden  sind,  einen  tötlichen  Verlauf  ge- 
nommen. Ich  habe  auch  eine  Anzahl  derartiger  Fälle  in  Behand- 
lung gehabt,  bei  welchen  trotz  der  gemachten  Eingriffe  der 
Verlauf  ein  glücklicher  wurde  und  eine  Wiederherstellung  der 
Gesundheit  stattfand. 

Ob  und  in  welchem  Grade  die  gemachten  Inzisionen  in 
diesen  Fällen  den  Krankheitsverlauf  verschlimmerten,  kann 
selbstverständlich  nicht  mit  Bestimmtheit  nachgewiesen  werden. 
Wir  sehen  ja  wiederholt,  dass  viele  Diphtheriefälle  ohne  jeden 
derartigen  Eingriff  einen  besonders  schweren  Verlauf  haben  und 
eine  sehr  lange  Zeit,  Monate,  wenn  nicht  Jahre,  brauchen, 
um  zur  völligen  Gesundheit  zu  führen.  Mir  ist  es  aber  vollkom- 
men klar  geworden  — und  meine  Meinung  in  dieser  Beziehung 
stützt  sich  auf  eine  höchst  bedeutende  Erfahrung  auf  Grund 
der  Beobachtungen  bei  mehr  als  20.000  Diphtheriepatienten 
während  vieler  Jahre  und  während  verschiedener  Epidemien  von 
wechselndem  Umfange  — dass  alle  inzidierten  Diphtheriefälle, 
auch  diejenigen,  die  zur  Gesundheit  geführt  haben,  sich  als 
besonders  bösartig  mit  hochgradiger  Intoxikation  erwiesen 
haben.  Und  ich  habe  das  bestimmte  Gefühl,  dass  durch  die 
gemachten  Inzisionen  zu  diesen  Fällen  etwas  hinzugekommen  ist, 
was  sowohl  die  lokalen  Symptome  schwerer  gemacht,  wie  die 
Kraft  der  Infektion  vermehrt  hat. 

Roger  und  Margarot  führen  in  ihrem  vorstehend  ge- 
nannten Aufsatz  aus,  dass  nach  ihren  Erfahrungen  die  Inzi- 
sionen bei  den  hier  erwähnten  Fällen  von  Diphtherie  eine  Bes- 
serung der  Symptome  niemals  zur  Folge  gehabt  hätten.  Zuweilen 
seien  dieselben  von  einer  Verschlechterung  begleitet,  als  ob  der 
Eingriff  keine  andere  Rolle  gespielt  hätte,  als  die  Bazillen  nach 
einer  Stelle  zu  führen,  wo  sie  vorher  nicht  vorhanden  waren. 

Diese  Auffassung  stand  auch  für  mich  immer  vollkommen 
klar  in  den  von  mir  beobachteten  Fällen  dieser  Art.  Durch  die 
gemachten  Inzisionen  sind  ganz  offenbar  neue  Flächen  für  die 
Ausbreitung  der  Diphtheriebeläge  und  für  die  Resorption  der 
Diphtherietoxine  geöffnet  worden.  Oft  hatte  es  den  Anschein, 
als  ob  der  Krankheitsprozess  auf  den  neuen  Flächen  und  Wegen, 
die  demselben  durch  die  Inzisionen  geöffnet  wurden,  eine  neue, 
geradezu  gewaltsame  Fahrt  erhalten  hätte.  Und  um  nach  allen 
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Anzeichen  zu  urteilen,  scheint  die  Gefahr  der  Inzisionen  sich 
in  dem  Masse  vergrössert  zu  haben,  wie  dieselben  grösser  und 
tiefer  gemacht  worden  waren. 

Irgendein  Mass  für  die  Stärke  der  bei  den  Patienten  wäh- 
rend der  noch  andauernden  Diphtherie  erzeugten  Toxine  gibt 
es  bekanntlich  nicht.  Man  hat  infolgedessen  auch  kein  bestimm- 
tes Mass  für  diejenige  Menge  Antitoxin,  die  in  jedem  einzelnen 
Falle  erforderlich  ist,  die  Behandlung  richtet  sich  vielmehr  nach 
der  Ausbreitung  und  dem  Aussehen  der  Beläge,  dem  Alter  und 
Allgemeinbefinden  des  Erkrankten,  dem  Grade  der  Intoxika- 
tion, der  Dauer  der  Krankheit  usw.  Von  diesen  Gesichtspunkten 
aus  haben  wir  unsere  Diphtheriepatienten  auch  beurteilt,  nach- 
dem wir  von  ihrer  Behandlung  mit  Inzisionen  im  Schlund  Kennt- 
nis erhalten  hatten,  und  wir  haben  dann  immer  Ursache  ge- 
habt, grosse  Dosen  Antidiphtherieserum  zu  verabreichen,  so 
grosse  wie  wir  in  den  schwersten  Fällen  überhaupt  anzuwen- 
den pflegen. 

Ich  habe  verschiedene  Fälle  von  Diphtherie  des  nun  erör- 
terten Typus  gesehen,  bei  welchen  der  behandelnde  Arzt  sich 
mit  einem  kleinen  Einstich  in  die  angeschwollene  Partie  be- 
gnügt hat,  ohne  irgendwelche  wirkliche  Inzisionen  zu  machen, 
und  in  diesen  Fällen  erschien  mir  die  Gefahr  des  Patienten 
geringer,  obwohl  der  Nutzen  des  Einstiches  von  streitigem  oder 
vielleicht  richtiger  von  unstreitigem  Wert  war.  Um  die  gemachten 
Einstiche  herum  sind  indes  stets  Diphtheriemembranen  ent- 
standen, die  sich  als  sehr  speckig  und  länger  zurückbleibend 
als  an  den  übrigen  Teilen  der  angrenzenden  Schlundpartien 
erwiesen  haben. 

In  einigen  Fällen,  unter  anderen  bei  einer  71jährigen 
Dame  mit  bösartiger  Diphtherie,  habe  ich  Inzisionen  gesehen, 
welche  durch  die  dicken,  den  angeschwollenen  Schlund  bedek- 
kenden  Diphtheriemembranen  gemacht  waren,  ohne  dass  die 
unterliegenden  Gewebspartien  dadurch  betroffen  waren.  Und 
in  diesen  Fällen  war  kein  Schaden  entstanden,  sie  - haben  viel- 
mehr mit  ordnungsmässiger  Behandlung  einen  glücklichen  Ver- 
lauf genommen. 

Eine  ganze  Menge  Patienten  mit  bösartiger  Schlund- 
diphtherie sind  dem  Epidemie-Krankenhaus  zugeführt  worden, 
,,um  operiert  zu  werden“,  und  verschiedene  ähnliche  Fälle  sind 
unter  der  Diagnose  Angina  phlegmonosa  + Diphtherie  dort  an- 
gekommen. 

Die  Motive  des  behandelnden,  bezw.  zu  Rate  gezogenen 
Arztes  zu  den  vorstehend  erörterten  Inzisionen  oder  zu  den 
eben  erwähnten  Diagnosen  waren  selbstverständlich  in  den  ver- 
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schiedenen  Krankheitsfällen  die  Vermutung,  dass  unter  den 
angeschwollenen  Schlundpartien  ein  Eiterherd  vorhanden  sei, 
der  geöffnet  werden  müsse,  um  dem  eingesperrten  Eiter  den 
erforderlichen  Ablauf  zu  schaffen.  Und  bei  den  schwereren 
Formen  der  Diphtherie  mit  den  kolossal  angeschwollenen  Seiten- 
partien des  Schlundes  liegt. die  Vermutung  wahrhaftig  oft  ganz 
nahe,  dass  sich  dahinter  eine  Eiteransammlung  versteckt. 

Aber  eigentümlich  genug,  wie  angeschwollen  der  Schlund 
bei  Diphtherie  auch  sein  mag,  wie  geeignet  er,  dem  Aussehen 
nach,  für  eine  Inzision  auch  Vorkommen  kann,  so  dass  man, 
um  sozusagen,  sich  Gewalt  antun  muss,  um  einen,  wie  man 
annehmen  möchte,  für  den  Kranken  in  seiner  schweren  Lage 
erleichternden  operativen  Eingriff  nicht  zu  machen,  so  geht 
indes  diese  Anschwellung  des  Schlundes  bei  ordnungsmässiger 
Behandlung  bald  zurück.  Der  Schlund  erhält  sein  normales 
Aussehen,  ohne  dass  während  dieser  Zeit  eine  Eiterbildung  dort 
jemals  auftritt. 

Über  später  auftretende  Abszesse  im  Schlund  bei  Diphthe- 
riepatienten will  ich  mich  unten  äussern. 

Gerade  in  diesem  verhältnismässig  schnell  eintretenden 
Rückgang  zum  Normalen,  in  dieser  Abnahme  der  bedeutenden 
Anschwellung  des  Schlundes  und  der  Drüsenpartien  des  Halses, 
wie  des  periglandulären  Bindegewebes  habe  ich  die  erste,  in  die 
Augen  fallende  Wirkung  der  Seruminjektionen  bei  der  Diph- 
theriebehandlung zu  sehen  geglaubt.  Und  ich  habe  in  unzäh- 
ligen Fällen  die  Veränderungen  zum  Besseren,  den  Rückgang 
der  Anschwellung  des  Schlundes  und  der  Seitenpartien  des 
Halses  verfolgt,  die  von  Tag  zu  Tag  bei  unseren  Diphtherie- 
patienten mit  bösartigen  Formen  der  Diphtherie  unter  unseren 
Augen  eingetreten  sind.  Jeder  operative  Eingriff  war  selbst- 
verständlich verbannt,  und  in  keinem  einzigen  Falle  ist  in  diesem 
Stadium  der  Krankheit  eine  Abszessbildung  eingetreten. 

Um  den  unter  der  Anschwellung  im  Schlunde  eines  Diph- 
theriepatienten etwa  vorhandenen  Eiter  abzuführen,  kann  die 
Inzision  demnach  nimmer  dienen,  eben  weil  Eiter  dort  niemals 
vorhanden  ist.  Man  könnte  sich  aber  denken,  dass  eine  derartige 
Operation  eine  Milderung  des  Druckes  und  der  Spannung  her- 
beiführen und  dadurch  die  oft  vorhandenen  schweren  Schmerzen 
bei  diesen  Formen  der  Diphtherie  beseitigen  würde.  Wenn  aber 
durch  Inzisionen  in  die  angeschwollenen  Schlundpartien  eine 
augenblickliche  Erleichterung  oder  Linderung  dem  leidenden 
Patienten  bereitet  werden  würde,  so  würden  andererseits  die 
dadurch  erzielten  Vorteile  der  ungeheueren  Gefahr  der  höchst- 
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wahrscheinlichen,  vielleicht  lebensgefährlichen  Verschlechterung 
des  Übels,  die  sie  bewirken  können,  keineswegs  entsprechen. 

Da  uns  genau  bekannt  ist,  wie  wohltuend  eine  rechtzeitig 
ausgeführte  Inzision  bei  der  phlegmonösen  Angina  wirkt  und 
wie  dieselbe  den  Verlauf  der  Krankheit  verkürzt,  und  wenn 
wir  nun  erfahren,  dass  eine  solche  Inzision  für  einen  Diphtherie- 
patienten mit  einem  Übel,  das  dem  Aussehen  nach  der  phleg- 
monösen Angina  ähnlich  ist,  die  schwersten  Folgen  nach  sich 
ziehen  kann,  so  macht  sich  die  besonders  wichtige  Frage  bei- 
nahe von  selbst:  was  ist  zur  Vermeidung  eines  so  schick- 
salsschweren Irrtums,  wie  der  vorstehend  erörterte,  nun  zu 
machen  ? 

Der  Wert  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethode  bei 
Krankheiten  mit  Belägen  im  Schlund  dürfte  nunmehr  sicher 
so  hoch  geschätzt  sein,  dass  bei  den  meisten  derartigen  Krank- 
heitsfällen zur  Erlangung  einer  schnellen  und  bestimmten  Dia- 
gnose eine  Probe  entnommen  wird.  Sobald  auch  nur  die  klein- 
sten Pünktchen  an  den  Tonsillen  zu  sehen  sind,  dürften  die  mei- 
sten Ärzte,  belehrt  durch  die  Erfahrung,  dass  es  in  zahlreichen 
Fällen  unmöglich  ist,  auf  Grund  des  klinischen  Bildes  allein 
ein  ganz  bestimmtes  Urteil  über  die  Natur  der  vorliegenden 
Krankheit  abzugeben,  die  Hilfe  in  Anspruch  nehmen,  welche 
uns  die  Bakteriologie  in  dieser  Beziehung  bei  der  Ausübung 
unseres  Berufs  geschenkt  hat. 

Wenn  es  sich  aber  um  die  bösartigen  Formen  der  Diph- 
therie handelt,  bei  welchen  der  Verlauf  ein  besonders  heftiger 
ist  und  bei  welchen  das  Bild  oft  dem  bei  den  einfacheren  Formen 
der  Krankheit  sich  bietenden  sehr  unähnlich  ist,  bleibt  der  unter- 
suchende Arzt,  wei  es  mir  schien,  nicht  selten  zögernd  und  sich 
wundernd  stehen.  Und  er  wird  dann  zuweilen  dadurch  veran- 
lasst, die  diagnostischen,  geschweige  denn  die  therapeutischen 
Hilfsmittel  zu  versäumen,  die  er  in  anderen  Fällen  zu  gebrauchen 
gewohnt  ist.  Und  man  kann  sich  auch  nicht  darüber  wundern, 
da  in  der  Praxis  mancher  Ärzte  diese  bösartigen  Formen  der 
Diphtherie  nicht  allzu  gewöhnlich  sind.  Während  langer  Zeit 
und  in  gewissen  Gegenden  traten  dieselben  ausserdem  nur  in 
seltenen  Ausnahmefällen  auf,  obwohl  wir  hier  in  Stockholm  wäh- 
‘rend  einer  längeren  Reihe  von  Jahren  Gelegenheit  hatten,  eine 
ungewöhnlich  grosse  Zahl  solche  Fälle  wahrzunehmen. 

Die  Anschwellung  des  Schlundes  kann  bei  diesen  Pa- 
tienten in  unglaublich  kurzer  Zeit  höchst  bedeutend  werden 
und  erscheinen,  ohne  dass  eigentlich  irgendwelche  nennenswerte 
Beläge  an  den  Tonsillen  sich  zeigen.  Oder  es  können  diese  Beläge 
der  Tonsillen  übersehen  werden,  weil  sie  den  anderen  domi- 
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liierenden  Symptomen  gegenüber  vollständig  in  den  Hinter- 
grund treten. 

Man  nimmt  oft  ziemlich  bald  bei  der  angeschwollenen 
Schlundpartie  dünne  Anflüge  von  weissgrauer,  gelatinöser  Kon- 
sistenz wahr,  die  in  ihren  Anfängen  von  den  später  auftretenden 
wohlbekannten  Membranen  sich  vollkommen  unterscheiden  und 
welche  wie  eine  leichte  Wolke  danach  streben,  sich  nach  oben 
über  die  angeschwollene  Schlundpartie  auszubreiten,  oder  auch 
einen  Teil  derselben  längst  nach  vorne  und  nach  aussen  gegen 
die  hinteren  Backenzähne  einzunehmen. 

Es  kommt  dem  Untersuchenden  gerade  so  vor,  als  ob  die 
Tonsillen  im  Vergleich  zum  weichen  Gaumen  an  dem  vorlie- 
genden Prozess  verhältnismässig  weniger  beteiligt  wären,  gleich- 
zeitig bemerkt  man  aber,  dass  die  Uvula  zur  lebhaften  Teilnahme 
daran  sich  oft  geneigt  zeigt. 

Gerade  in  diesem  Stadium  des  Verlaufes  der  bösartigen 
Diphtherie,  ja  oft  noch  bevor  die  eben  erwähnten  dünnen  An- 
flüge auftreten,  bezw.  nur  im  ersten  Entstehen  wahrgenommen 
werden  können,  kann  der  Schlund  ein  Bild  bieten,  das  einer 
voll  entwickelten  phlegmonösen  Angina  so  täuschend  ähnlich 
aussieht,  dass  es  in  der  Vermutung  eines  darunterliegenden 
Abszesses  einen  operativen  Eingriff  veranlassen  kann. 

Aber  gerade  in  dieser  schnell  auftretenden  Anschwellung 
des  Schlundes  — eine  Anschwellung,  die  die  beiden  Hälften  des- 
selben in  Mitleidenschaft  ziehen  kann,  obwohl  dieselbe  am  häu- 
figsten einseitig  oder  wenigstens  auf  der  einen  Seite  mehr  ent- 
wickelt ist  — besteht  ein  sehr  wesentlicher  Unterschied  gegenüber 
den  Umständen  beim  Auftreten  der  phlegmonösen  Angina. 

Letzteres  Übel  bietet  nämlich  niemals  oder  doch  äusserst 
selten  eine  so  plötzlich  entstandene  hochgradige  Anschwellung 
des  Schlundes.  Und  es  ist  auch  höchstwahrscheinlich,  dass 
ein  vorher  gesunder  Patient,  wenn  er  am  Tage  nach  der  Erkran- 
kung oder  nach  Verlauf  eines  ferneren  Tages  beim  Arzt  erscheint 
mit  den  stark  entwickelten  Krankheitssymptomen,  die  diese 
schweren  Diphtherieformen  im  allgemeinem  begleiten,  und  mit 
einem  Schlund,  der  das  Bild  einer  operationsfähigen  phlegmo- 
nösen Angina  aufweist,  nicht  an  einer  derartigen  Angina  leidet, 
sondern  dass  sein  Übel  statt  dessen  eine  bösartige  Diphtherie 
ist,  die  mit  Bezug  auf  die  vorzunehmende  Behandlung  wie  die 
zu  unterlassenden  Schritte  grosse  Vorsicht  erfordert. 

Am  allerwenigsten  hat  eine  Inzision  der  angeschwollenen 
Schlundpartie  Eile.  Man  kann  in  aller  Ruhe  für  die  bakterio- 
logische Untersuchung  eine  Probe  entnehmen  und  das  Ergebnis 
der  Untersuchung  abwarten.  Es  ist  unter  allen  Umständen 
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besser,  wenn  ein  Patient  mit  phlegmonöser  Angina  einen  Tag 
auf  die  Inzision  warten  muss,  als  dass  ein  an  Diphtherie  Lei- 
dender unnütz  zum  Gegenstand  eines  operativen  Eingriffes 
gemacht  wird.  Damit  aber  nichts  versäumt  wird,  empfiehlt  es 
sich,  den  Patienten  mit  einer  kräftigen  Dosis  Antidiphtherie- 
serum zu  behandeln. 

An  die  Bedeutung  der  frühzeitigen  und  kräftigen  Serum- 
behandlung der  bösartigen  Diphtheriefälle  brauche  ich  selbst- 
verständlich nicht  zu  erinnern.  Sollte  ein  Patient  mit  bösartiger 
Angina  einmal  mit  Serum  behandelt  werden,  so  ist  dies  eine 
unangenehme  Sache  genug,  da  Antidiphtherieserum  ein  recht 
teueres  Mittel  ist.  Für  den  behandelten  Patienten  ist  es  aber 
absolut  gleichgiltig,  da  uns  nunmehr  ein  ausgezeichnetes  und 
auch  antitoxinreiches  Serum  zur  Verfügung  steht,  so  dass  die 
Dosen  mit  Bezug  auf  die  eingespritzte  Serummenge  verhältnis- 
mässig klein  sind.  Die  Nebenwirkungen  sind,  wenn  sie  über- 
haupt auftreten,  ganz  unerheblich  und  bald  vorübergehend.  Es 
ist  im  Epidemie-Krankenhaus  zu  Stockholm  schon  öfters  pas- 
siert und  passiert  nach  wie  vor,  dass  die  schwereren  Angina- 
fälle mit  Antidiphtherieserum  behandelt  werden,  solange  die 
Diagnose  nicht  klar  ist.  Irgend  einen  Übelstand  haben  wir  für  die 
betr.  Patienten  niemals  wahrgenommen. 

Bei  der  Erwähnung  der  bakteriologischen  Untersuchung 
bei  den  Krankheiten  im  Schlund  will  ich  nicht  verfehlen,  auf 
einen  Umstand  aufmerksam  zu  machen,  der  aller  Aufmerksam- 
keit wert  ist,  umsomehr,  als  derselbe  nach  meiner  Erfahrung 
Irrtümer  veranlasst  und  für  die  Patienten  wie  für  die  Ärzte 
Unannehmlichkeiten  verursacht  hat. 

Es  passiert  nämlich  zuweilen,  und  es  ist,  wie  ich  gesehen 
habe,  speziell  auch  das  eine  oder  andere  Mal  bei  den  schweren 
Formen  der  Diphtherie  passiert,  dass  die  zuerst  entnommene 
bakteriologische  Probe  unsicher  ist  und  dass  die  für  die  Diph- 
therie charakteristischen  Löf  fl  ersehen  Bazillen  auf  dem  be- 
treffenden Nährsubstrat  entweder  gar  nicht  oder  auch  in  so 
schwer  zu  beachtenden  Formen  sich  entwickeln,  dass  es  über- 
haupt nicht  möglich  ist,  ein  bestimmtes  Urteil  über  das  Re- 
sultat der  Untersuchung  abzugeben.  Es  hat  den  Anschein,  als 
ob  andere  im  Schlund  befindliche  Bakterien  in  so  grosser  Menge 
oder  mit  solcher  Vehemenz  sich  entwickeln  würden,  dass  der 
Zuwachs  der  Diphtheriebazillen  dadurch  vereitelt  wird.  Die  nun 
erörterte  Beobachtung  ist  auch  von  anderer  Seite  gemacht 
worden  und  speziell  Chiari  weist  in  seinem  Lehrbuch:  Die  Krank- 
heiten des  Rachens  darauf  hin.  Je  grösser  die  Schleimmengen 
sind,  die  bei  der  Entnahme  der  Probe  aus  dem  Schlund  mitge- 
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nommen  werden,  umso  grösser  sind  die  Aussichten  des  Über- 
wachsens der  Diphtheriebazillen  durch  andere  Bakterien. 

Ich  habe  zuweilen  bei  derartigen  Gelegenheiten  mich  darüber 
erkundigt,  in  welcher  Weise  die  Probe  entnommen  wurde,  und 
stets  die  Antwort  erhalten,  dieselbe  sei  ausserordentlich  gründ- 
lich entnommen  worden. 

Dass  bei  den  schwereren  Formen  von  Diphtherie  ähnliche 
Fatalitäten  auch  im  Epidemie-Krankenhaus  in  Stockholm  zu- 
weilen vorgekommen  sind,  geht  daraus  hervor,  dass  einer  der 
im  vorstehend  genannten  Aufsatz  des  Dr.  Ernberg  erwähnten 
Diphtheriefälle  auf  Grund  des  Fehlens  der  Diphtheriebazillen 
in  der  zuerst  entnommenen  bakteriologischen  Probe  nicht  als 
Diphtherie,  sondern  als  phlegmonöse  Angina  angesehen  wurde; 
aus  diesem  Grunde  wurde  auch  eine  Inzision  vorgenommen. 
Dies  geschah  in  diesem  Falle  glücklicherweise  ohne  Übelstände 
für  den  Patienten,  da  der  Irrtum  auf  Grund  einer  unmittelbar 
darauf  entnommenen  Probe  mit  deutlich  entwickelten  Diph- 
theriebazillen durch  eine  kräftige  Serumbehandlung  rechtzeitig 
wieder  gutgemacht  werden  konnte. 

Wenn  man  bei  der  Diagnose  zwischen  Diphtherie  und 
phlegmonöser  Angina  zögert,  muss  man  also  diesen  Umstand 
unbedingt  und  immer  im  Gedächtnis  behalten.  Ist  man  im  ge- 
ringsten ungewiss  oder  hat  man  den  geringsten  Grund  zur  Unge- 
wissheit, ist  es  besser,  wenn  man  die  beabsichtigte  Operation 
einstellt  und  eine  weitere  bakteriologische  Probe  macht,  selbst- 
verständlich unter  der  Voraussetzung,  dass  keine  anderen  Zeichen 
vorliegen,  welche  die  Diagnose  vollkommen  sicher  machen. 

Das  nun  Gesagte  ist  aber  glücklicherweise  nicht  Regel. 
Da  es  aber  zuweilen  vorkommt,  ist  es  bei  den  schwereren  Fällen 
umsomehr  zu  bedauern,  einerseits  weil  eine  Sache  versäumt 
werden  könnte,  die  bei  der  Diphtherie  in  dem  frühen  Krank- 
heitsstadium von  der  grössten  Bedeutung  ist,  nämlich  die  Serum- 
behandlung, andererseits  ein  Eingriff  erfolgen  könnte,  der  un- 
heilbringend sein  kann,  nämlich  die  Inzision. 

Ich  glaube,  mit  Rücksicht  auf  die  vorstehenden  Ausfüh- 
rungen auf  ein  Verfahren  hinweisen  zu  sollen,  durch  welches 
man  hoffen  kann,  eine  Irreführung  der  bakteriologischen  Proben 
bei  Diphtherie  zu  vermeiden.  Bei  der  Entnahme  der  Proben 
muss  dieselbe  den  Tonsillen  und  den  dortigen  Belägen  oder, 
wenn  wirkliche  Membranen  vorhanden  sind,  den  dünnsten  Par- 
tien derselben  oder  deren  nach  den  Tonsillen  oder  dem  weichen 
Gaumen  hin  liegender  Fläche  entnommen  werden.  Dies  geschieht 
am  leichtesten  dadurch,  dass  man  den  Platinadraht  durch  die 
Membran  hindurch  oder  unter  dieselbe  hinuntersticht  und  mit 
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dem  Entnommenen  das  betreffende  Substrat  besät,  von  dessen 
Güte  man  sich  selbstverständlich  überzeugt  hat.  Man  muss 
sich  in  Acht  nehmen,  dass  von  dem  Schlund-  oder  Mundsekret 
nichts  mitentnommen  wird,  weil  das  Ergebnis  durch  die  vielen 
Bakterien,  die  dadurch  mitkommen  können,  ein  unrichtiges 
werden  kann.  Dies  ist  speziell  bei  den  Proben  zu  beachten,  die 
mit  der  nunmehr  gebräuchlichen,  im  Übrigen  besonders  geeig- 
neten, sterilisierten  Baumwollwatte  entnommen  werden,  da  mit 
derselben  grössere  Schleimmengen  eines  kranken  Schlundes  mit- 
folgen können,  als  für  den  betreffenden  Zweck  von  Nutzen 
sein  wird. 

Nachdem  die  hier  erörterten  Krankheiten,  Diphtherie  und 
phlegmonöse  Angina,  eine  fernere  Entwickelung  erreicht  haben, 
bietet  es  wie  bekannt  im  Allgemeinen  keine  Schwierigkeiten, 
dieselben  zu  unterscheiden.  Wenn  die  Diphtherie  in  ihren  schwe- 
reren Formen  klinisch  vollkommen  entwickelt  ist,  mit  über  die 
Tonsillen,  die  Uvula  und  den  weichen  Gaumen  ausgebreiteten, 
dicken,  schwartigen  Membranen  und  mit  den  Halsdrüsen  und 
den  umliegenden  Partien  geschwollen,  wenn  der  schwere  Foetor, 
an  sich  so  typisch  und  bereits  in  grosser  Entfernung  fühlbar, 
sich  entwickelt  hat,  dann  bietet  sich  ein  so  beschaffenes  Bild, 
dass  wohl  Niemand  auf  den  Gedanken  kommt,  im  Schlund  des 
Erkrankten  einen  operativen  Eingriff  zu  machen. 

Und  wenn  ein  Patient  verschiedene  Tage  nach  der  Erkran- 
kung beim  Arzt  erscheint  mit  dem  typischen  Bilde  einer  voll 
entwickelten  phlegmonösen  Angina,  mit  der  grossen  Schwierig- 
keit, wenn  nicht  Unmöglichkeit  zu  schlucken  — man  sieht  die 
Gesichtszüge  des  Patienten  sich  bei  den  betr.  Versuchen  ver- 
zerren — der  deutlich  ausgebildeten  Schwierigkeit,  den  Mund 
aufzumachen,  oft  mit  dem  Kopf  schief,  nach  der  kranken  Seite 
hin  gebeugt  und  mit  dem  Gesicht  etwas  nach  der  gesunden 
Seite  gedreht,  wenn  man  dies  sieht  und  ausserdem  am  Halse 
wie  in  demselben  die  angeschwollene  Partie  bemerkt  und  fühlt, 
dann  ist  kein  Grund  vorhanden,  mit  der  hilfreichen  und  erleich- 
ternden Inzision  zu  zögern.  Vielmehr  muss  man  dem  Kranken 
selbstverständlich  in  dieser  Form  die  Hilfe  bringen,  auch  wenn 
die  bakteriologische  Untersuchung  die  Natur  des  vorliegenden 
Übels  noch  nicht  hat  aufklären  können. 

Ich  werde  hier  einer  Sache  Erwähnung  tun,  die  nach 
meiner  Meinung  von  der  grössten  Wichtigkeit  ist. 

Bei  Unterredungen  mit  Kollegen  über  das  Verhältnis  zwi- 
schen Diphtherie  und  Angina  phlegmonosa  habe  ich  nicht  selten 
die  Auffassung  laut  werden  hören,  dass  eine  phlegmonöse  Angina 
von  der  Diphtherie  leicht  zu  unterscheiden  ist,  weil  bei  der 


53 


ersteren  Krankheit  auf  den  Tonsillen  keine  Beläge  vorhanden 
sind,  während  dagegen  bei  Diphtherie  solche  Beläge  ausnahms- 
los auftreten. 

Ja,  was  Diphtherie  betrifft,  so  ist  dies  allerdings  vollkom- 
men wahr  in  den  Fällen,  von  welchen  hier  die  Rede  sein  kann. 
Es  trifft  auch  mit  Bezug  auf  die  phlegmonöse  Angina  in  vielen 
Fällen  zu,  NB.  wenn  die  Krankheit  so  weit  fortgeschritten 
ist,  dass  der  peritonsilläre  Abszess  zum  Inzidieren  fertig  ist  oder 
wenigstens  seiner  Reife  nahesteht.  Die  Beläge  der  Tonsillen 
sind  dann  bereits  verschwunden,  die  phlegmonöse  Angina  geht 
aber,  wenigstens  soweit  ich  zu  sehen  Gelegenheit  hatte,  immer 
von  einer  gewöhnlichen  Angina  aus.  Für  die  Auswanderung  der 
Bakterien  von  den  Lakunen  oder  Höhlen  des  peritonsillären 
Bindegewebes  aus  und  für  das  ordnungsmässige  dortige  Erschei- 
nen der  Entzündungssymptome  ist  eine  gewisse  Zeit  erforderlich. 
Während  dieser  Zeit  verschwinden  oft  die  Beläge  der  Tonsillen 
mehr  oder  weniger  vollständig,  so  dass  letztere,  wenn  der  Arzt 
endlich  eines  Tages  zu  Rate  gezogen  wird,  reine  oder  doch  bei- 
nahe reine  Flächen  aufzuweisen  haben. 

Die  phlegmonöse  Angina  ist  demnach  eine  gewöhnliche 
Angina  im  späteren  Stadium  oder,  wenn  man  so  will,  eine  Kom- 
plikation einer  gewöhnlichen  Angina,  aber,  wie  schon  erwähnt, 
stets  von  einer  solchen  ausgehend. 

. Diphtherie  in  der  hier  erörterten  Form,  d.  h.  Diphtherie 
im  Schlund,  geht  ebenfalls  von  den  Tonsillen  aus  und  die  ganze 
Krankheit  kann  wie  eine  follikuläre  Angina  verlaufen,  die  aus- 
schliesslich durch  eine  bakteriologische  Untersuchung  von  an- 
deren Arten  der  Angina  unterschieden  werden  kann. 

Bei  den  bösartigen  Fällen  werden  aber  die  peritonsillären 
Gegenden,  der  weiche  Gaumen,  beteiligt  und  dort  entsteht  ein 
Ödem.  Dieses  Ödem  erscheint  indes,  wie  bereits  erwähnt,  fast 
immer  viel  früher  als  das  aus  anderen  Bakterien,  Kokken  oder 
Streptokokken  bei  der  gewöhnlichen  Angina  erzeugte,  und  zwar 
bereits  am  ersten  oder  zweiten  Krankheitstage  und  schafft  dann 
ein  Bild,  das  den  Gedanken  an  eine  darunterliegende  Phleg- 
mone erweckt  una  zu  einem  operativen  Eingriff  verleiten  kann. 

Die  Beläge  der  Tonsillen  können  in  diesem  Stadiurn  der 
Krankheit  ziemlich  unbedeutend  sein  und  dem  starken  Ödem 
des  weichen  Gaumens  gegenüber  in  den  Hintergrund  treten. 
Sie  können,  wie  oben  nachgewiesen  worden  ist,  sogar  übersehen 
werden  und  wenn  man  glaubt,  dass  eine  phlegmonöse  Angina 
ohne  Beläge  auf  den  Tonsillen  auftreten  kann,  kann  man  da- 
durch von  vornherein  über  die  vorliegende  Krankheit  eine  un- 
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richtige  Meinung  bekommen  — und  wird  nach  derselben  ver- 
fahren. 

Bei  zweifelhaften  Fällen,  wie  bei  Fällen  mit  nicht  voll- 
kommen prägnanten  Symptomen  gibt  es  indes  verschiedene 
greifbare  Anhaltspunkte.  Es  sind  diese  1.  das  Alter  des  Patienten, 
2.  wie  lange  die  Krankheit  bereits  gedauert  hat,  3.  ob  der  Pa- 
tient an  Flalsgeschwüren  zu  leiden  pflegt. 

Im  Kindesalter  ist  die  phlegmonöse  Angina  ein  verhältnis- 
mässig seltenes  Übel,  obwohl  sie  auch  in  dem  Alter  Vorkommen 
kann. 

Allerdings  bin  ich  nicht  in  der  Lage,  meine  Behauptung 
ziffermässig  zu  bestätigen,  ich  will  aber  dennoch  als  meine  feste 
Überzeugung  aussprechen,  dass  die  Kinder  häufiger  eine  Ton^ 
sillitis,  einen  Abszess  in  der  Tonsille  selbst  bekommen,  wobei 
der  Eiter  durch  die  Tonsille  oder_  in  der  Peripherie  derselben 
abgeht,  als  eine  Peritonsillitis,  eine  wirkliche  phlegmonöse  Angina. 
Tonsillitis  mit  Abszessbildung  in  der  Tonsille  selbst  kann  aller- 
dings zuweilen  auch  bei  erwachsenen  Individuen  Vorkommen, 
obwohl  viel  seltener  als  bei  Kindern.  Die  Erwachsenen  haben 
offenbar,  wenn  sie  von  einer  Angina  mit  komplizierter  Eiter- 
bildung im  Schlund  betroffen  werden,  weit  bessere  Aussichten, 
dass  der  Eiterherd  sich  ausserhalb  der  Tonsille  im  peritonsil- 
lären Bindegewebe  entwickelt. 

Man  darf  vermuten,  dass,  auf  Grund  verschiedener  Be- 
schaffenheit oder  verschiedener  Anordnungen  des  Drüsengefäss- 
systems  in  den  Tonsillen  und  im  Schlund  und  um  dieselben 
herum  oder  auf  Grund  anderer  anatomischer  Verhältnisse  dieser 
Stellen  bei  Kindern  und  Erwachsenen,  in  dieser  Beziehung  Ver- 
schiedenheiten im  verschiedenen  Alter  entstehen.  Und  hier- 
durch findet  möglicherweise  die  Empfindlichkeit  der  verschie- 
denen Alter  gegen  die  verschiedenen  Formen  der  im  Grunde 
identischen  Krankheit  ihre  Erklärung. 

In  der  verhältnismässig  grossen  Seltenheit  der  phlegmo- 
nösen Angina  finden  wir  selbstverständlich  eine  Erklärung  dar- 
über, dass  Baginsky  gar  nicht  und  Marfan  nur  im  Vorül>er- 
gehen  dieses  Übel  und  sein  Verhältnis  zur  Diphtherie  erwähnt 
haben,  da  diese  Verfasser  ihre  Erfahrungen  ausschliesslich  in 
den  Kinderkrankenhäusern  und  in  der  Kinderpraxis  in  Berlin 
und  Paris  erworben  haben. 

Im  Epidemie-Krankenhaus  in  Stockholm,  wo  Patienten 
aller  Altersstufen  aufgenommen  werden,  ist  die  Erfahrung  in 
dieser  Beziehung  natürlich  viel  reicher.  In  den  Jahren  1896 
bis  1911  wurden  im  Stockholmer  Epidemie-Krankenhaus  wegen 
phlegmonöser  Angina  174  Patienten  gepflegt;  von  diesen  waren 
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die  meisten  als  der  Diphtherie  verdächtig  ins  Krankenhaus 
gebracht  worden.  Von  diesen  Patienten  waren  nur  1 1 unter 
10  Jahren  (1  war  4 Jahre,  1 war  5 Jahre,  1 war  6 Jahre,  4 waren 
7 Jahre,  2 waren  8 Jahre  und  2 waren  9 Jahre),  15  waren  zwi- 
schen 10  und  15  Jahren  und  alle  die  übrigen  waren  mehr  als  15 
Jahre  alt. 

Von  den  von  Sörensen  in  den  Jahren  1892—1898  im 
Biegdamshospital  in  Kopenhagen  behandelten  155  Fällen  phleg- 
monöser Angina  waren  nur  3 unter  10  Jahren  und  13  zwischen 
10  und  15  Jahren  alt. 

Sämtliche  Patienten,  die  ich  vorstehend  erwähnt  habe  und 
deren  Krankheiten  diphtheritischer  Natur  waren,  obwohl  sie 
als  phlegmonöse  Angina  angesehen  und  als  solche  behandelt 
wurden,  waren  erwachsene  Individuen. 

Hierin  liegt  auch  die  Erklärung  der  gemachten  Irrtümer, 
da  wenigstens  an  manchen  Stellen  die  Meinung  zu  herrschen 
scheint  — speziell  ist  dies  oft  der  Fall  in  der  ausländischen  Li- 
teratur — , dass  Diphtherie  eigentlich  eine  Kinderkrankheit  ist, 
von  welcher  Erwachsene  nur  ausnahmsweise  betroffen  werden. 

Dass  Diphtherie  am  häufigsten  das  Kindesalter  heimsucht, 
ist  allerdings  richtig,  aber  eine  ausschliessliche  Kinderkrankheit 
ist  dieselbe  keineswegs.  Wenigstens  in  Stockholm  mit  Umge- 
bung scheint  Diphtherie  nicht  zu  den  Seltenheiten  zu  gehören, 
auch  unter  demjenigen,  die  das  Kindesalter  bereits  hinter  sich 
haben,  eine  Behauptung,  die  ganz  berechtigt  zu  sein  scheint, 
wenn  man  bedenkt,  das  im  Epidemie-Krankenhaus  in  Stock- 
holm in  den  Jahren  1896—1910  im  Ganzen  25.561  Diphtherie- 
patienten gepflegt  wurden  und  dass  von  diesen  Patienten  6593, 
d.  h.  mehr  als  25%,  älter  als  15  Jahre  waren. 

Es  ist  vorstehend  ausgeführt  worden,  dass  die  bösartige 
Diphtherie  in  einem  sehr  frühen  Stadium,  bereits  in  den  ersten 
Krankheitstagen,  das  Bild  einer  starken  Anschwellung  des  wei- 
chen Gaumens  und  der  grössten  Ähnlichkeit  mit  der  phlegmo- 
nösen Angina  bieten  kann.  Und  gerade  in  diesen  ersten  Tagen 
der  Krankheit  sind  in  den  von  mir  beobachteten  und  vorstehend 
beschriebenen  Fällen  der  bösartigen  Angina  Inzisionen  gemacht 
worden.  Eine  phlegmonöse  Angina  dürfte  aber  niemals  in  einem 
so  frühen  Stadium  zum  operativen  Eingriff  einladen,  es  ver- 
geht vielmehr  immer  eine  längere  Zeit,  bevor  eine  Angina  so 
weit  fortgeschritten  ist,  dass  eine  Operation  notwendig  wird. 

In  verschiedenen,  ziemlich  zahlreichen  Fällen  von  phleg- 
monöser Angina  erfolgt  der  Abgang  des  Eiters  so  unmerklich, 
dass  der  Patient  nicht  einmal  angeben  kann,  wann  dies  geschehen 
ist.  Dies  war  der  Fall  mit  104  von  meinen  vorstehend  erwähnten 
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274  an  dieser  Krankheit  leidenden  Patienten,  d.  h.  mit  37.23% 
derselben. 

Ich  habe  in  den  Krankenjournalen  nachgesehen,  an  wel- 
chem Krankheitstage  ein  spontanes  Platzen  des  peritonsillären 
Abszesses  bei  den  übrigen  an  dieser  Krankheit  leidenden  Pa- 
tienten erfolgt  ist,  oder  an  welchem  Tage  nach  der  angeblichen 
Entstehung  der  Krankheit  derselbe  indiziert  wurde.  Und  ich 
habe  dabei  festgestellt,  dass  unter  diesen  170  Fällen  in  10  Fällen 
(5.88%)  am  3.,  in  50  Fällen  (29.41%)  am  4.  Tage,  in  37  Fällen 
(21.77%)  am  5.  Tage,  in  23  Fällen  (13.53%)  am  6.  Tage,  in  20 
Fällen  (11.76%)  am  7.  Tage,  in  15  Fällen  (8.82%)  am  8.  Tage, 
in  7 Fällen  (4.12%)  am  10.  Tage  und  in  den  übrigen  8 Fällen 
(4.71%)  an  späteren  Tagen  das  Platzen  erfolgte  oder  die  Ope- 
ration vorgenommen  wurde. 

Daraus  geht  zur  Evidenz  hervor,  dass  während  der  zwei 
ersten  Tage  des  Krankheitsverlaufes  die  phlegmonöse  Angina 
für  einen  Eingriff  nicht  ,,reif“  ist,  und  nur  ein  ganz  geringer 
Teil  der  hier  erörterten  Fälle,  im  Ganzen  nur  5.88%,  waren  es 
so  früh,  wie  am  3.  Krankheitstage. 

Eine  Gefahr  scheint  bei  der  Verzögerung  der  Inzision  einer 
phlegmonösen  Angina  im  Allgemeinen  nicht  vorzuliegen,  und 
gewisse  Fälle  führen  ohne  jeden  Eingriff  des  Arztes  leicht  und 
vollständig  zur  Gesundheit.  Dass  man  aber  in  den  schwereren 
Fällen,  die  oft  mit  peinlichen  Schmerzen  und  Unbehagen  ver- 
bunden sind,  und  welche  zuweilen  auf  Grund  des  bis  zum  Larynx 
verbreiteten  Ödems  wirkliche  Atembeschwerden  verursachen 
können  dass  man  in  diesen  Fällen,  besonders  wenn  dieselben 
sich  in  die  Länge  ziehen,  dem  Kranken  durch  eine  Inzision 
einen  grossen  Gefallen  erweist,  liegt  auf  der  Hand.  Und  in  diesen 
Fällen  muss  man  natürlich  nicht  zögern,  ln  derartigen  Fällen 
ist  aber  die  Diagnose  nicht  schwer  zu  stellen  und  ebensowenig 
braucht  man  einen  diagnostischen  Irrtum  zu  befürchten,  wenn 
man  überhaupt  in  ähnlichen  Dingen  die  geringste  Erfahrung  hat. 

Wenn  die  Patienten,  die  man  zur  Behandlung  bekommt 
und  die  an  phlegmonöser  Angina  leiden,  nicht  zu  jung  sind, 
so  beantworten  sie  sehr  oft,  ja,  ich  möchte  sagen,  in  den  mei- 
sten Fällen  bejahend  die  Frage,  ob  sie  früher  an  Halsgeschwü- 
ren gelitten  haben.  So  häufig  sind  nach  längeren  oder  kürzeren 
Zwi  chenpausen  Rückfälle  oder  richtiger  erneuerte  Anfälle  dieser 
Krankheit.  Und  ich  habe  während  meiner  au  diesem  Gebiete 
recht  umfassenden  Tätigkeit  eine  ziemlich  grosse  Anzahl  Per- 
sonen getroffen,  die  mehrere  Jahre  hindurch  an  phlegmonöser 
Angina,  oft  von  bösartiger  Beschaffenheit,  gelitten  haben.  Ich 
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habe  sogar  solche  gesehen,  die  zuweilen  im  selben  Jahre  ein 
paarmal  von  dieser  Krankheit  betroffen  worden  sind. 

Diese  Erfahrungen  dürften  viele  Ärzte  gemacht  haben  und 
dies  gewährt  natürlich  eine  Unterstützung,  wenn  man  über 
einen  vorliegenden  Fall  mit  der  Diagnose  zögert.  Sörensen 
erwähnt  in  seinem  Aufsatz  über  seine  Beobachtungen  der  phleg- 
' monösen  Angina  nichts  über  wiederholte  Fälle  der  Krankheit, 
die  Verhältnisse  sind  aber  wahrscheinlich  überall  dieselben,  die 
wir  hier  unaufhörlich  wahrzunehmen  Gelegenheit  haben. 

Man  muss  aber  immer  auf  seiner  Hut  sein,  da  es  nicht 
ausgeschlossen  ist,  dass  ein  Mensch,  der  an  Halsgeschwüren  zu 
leiden  pflegt,  auch  einmal  die  Diphtherie  bekommen  kann.  Ich 
habe  einige  zwanzig  solche  Patienten  beobachtet,  die  angeblich 
wiederholt  an  Halsgeschwüren  gelitten  hätten  und  welche,  wenn 
sie  nun  einmal  die  Diphtherie  bekamen,  der  Meinung  waren, 
sie  wären  abermals  von  ihrem  alten  Übel  befallen  worden,  und 
sich  an  den  Arzt  wandten,  der  sie  dem  Epidemie-Krankenhaus 
überwies,  wo  ihre  Krankheit  richtig  diagnostiziert  und  auch 
richtig  behandelt  wurde,  und  zwar  in  sämtlichen  Fällen  mit 
gutem  Erfolg. 

Es  kommt  schon  öfters  vor,  wie  ich  bereits  bei  früheren  Ge- 
legenheiten nachgewiesen  habe  und  wie  von  anderer  Seite  eben- 
falls nachgewiesen  worden  ist,  dass  Diphtheriepatienten,  nach- 
dem alle  Beläge  des  Schlundes  verschwunden  sind,  einige  Zeit 
später — nach  2,  3 bis  Wochen  — von  einer  gewöhnlichen  folli- 
kulären Angina  betroffen  werden,  wobei  bei  der  bakteriologi- 
schen Untersuchung  sich  Kokken  oder  Streptokokken  als  die 
die  Krankheit  erzeugenden  Bakterien  erweisen;  die  Diphtherie- 
bazillen sind  dagegen  verschwunden. 

Ich  habe  Gelegenheit  gehabt,  mehrere  Fälle  zu  sehen,  in 
welchen  bei  der  Konvaleszenz  nach  der  Diphtherie  der  ver- 
schiedensten Beschaffenheit,  im  allgemeinen  leicht  oder  zu- 
weilen auch  bösartig,  aus  einer  solchen  follikulären  Angina  sich 
ein  peritonsillärer  Abszess,  eine  tatsächlich  phlegmonöse  Angina 
entwickelt  hat,  die  rechtzeitig  geöffnet  und  geleert  wurde,  wo- 
nach sich  der  Erkrankte  bald  erholte. 

Durch  die  vorangehende  Diphtherie  wird  in  diesen  Fällen 
keine  andere  Behandlung  nötig,  als  die  bei  anderen  phlegmo- 
nösen Anginen  gebräuchliche,  nämlich  rechtzeitige  Inzision, 
wenn  eine  solche  erforderlich  wird,  falls  die  Symptome  nicht 
von  selbst  zurückgehen  sollten. 

Ein  gleichzeitiges  Auftreten  von  Diphtherie  und  Angina 
phlegmonosa  bei  demselben  Patienten  dürfte  gewiss  zu  den 
allergrössten  Seltenheiten  gehören.  Roger  und  Margarot  be- 
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richten  allerdings  nach  anderen  Autoren  über  in  dieser  Bezie- 
hung gemachte  Beobachtungen,  selber  habe  ich  aber  nur  einen 
einzigen  solchen  Fall  gesehen,  der  hier  ganz  kurz  erörtert  wer- 
den mag: 

Frau  A.  N.  ,40  Jahre  alt,  wurde  am  20.  Mai  1909  in  das 
Epidemie-Krankenhaus  aufgenommen.  Sie  hatte  vorher  an 
Halsgeschwüren  gelitten  und  erkrankte  einige  Tage  vor  der 
Aufnahme  ins  Krankenhaus  in  derselben  Weise  wie  sonst  mit 
allgemeinem  Unwohlsein  und  Schmerzen  im  Hals.  Am  Morgen 
des  Ankunftstages  hatte  sich  ein  Halsgeschwür  spontan  ent- 
leert, eine  Quantität  Eiter  und  Blut  war  abgegangen.  Später 
am  Tage  vermehrten  sich  die  Schmerzen  und  Schluckbeschwerden; 
sie  wandte  sich  daher  an  den  Arzt,  der  sie  als  diphtheriever- 
dächtig ins  Epidemie-Krankenhaus  brachte. 

In  derselben  Zeit  waren  in  dem  Hause,  wo  die  Patientin 
wohnte,  mehrere  Diphtheriefälle  vorgekommen. 

Sie  war  bei  der  Ankunft  im  Krankenhaus  sehr  erschöpft. 
Die  ganze  rechte  Seite  des  Halses  war  erheblich  geschwollen 
ohne  palpable  Drüsen.  Der  Schlund  an  der  rechten  Seite  sehr 
angeschwollen  mit  dem  Gaumenbogen  und  der  weiche  Gaumen 
vorgebogen.  Beim  Druck  kam  durch  eine  kleine  Perforations- 
öffnung mit  unreinen  Rändern  Eiter  zum  Vorschein.  Diese 
ganze  Partie  war  mit  gelbgrauen,  etwas  breiigen,  nicht  voll 
zusammenhängenden  Membranen  bedeckt.  Bakteriologische 
Probe:  Diphtheriebazillen  und  Kokken. 

Am  21.  Mai.  Starkes  Ödem  auf  der  rechten  Seite  des  Halses, 
besonders  gegen  den  Unterkiefer  hinauf.  Die  ganze  rechte  Seite 
des  weichen  Gaumens  ist  heute  durch  eine  Membran  bedeckt, 
deren  Randpartie  einen  Wall  bildet.  Die  ganze  Tonsillargegend 
phlegmonös  geschwollen  und  mit  Membranen  bedeckt.  Uvula 
stellenweise  belegt,  eingeklemmt  zwischen  den  Tonsillen.  Durch- 
dringender Foetor. 

Sie  wurde  die  ersten  Tage  mit  Antidiphtherieserum,  im 
ganzen  12.000  l.-E.,  behandelt. 

Das  Ödem  des  Schlundes  nahm  während  der  nächsten 
Tage  ab  und  die  Beläge  dehnten  sich  nicht  mehr  aus.  Bei  den- 
selben war  eine  deutliche  Demarkation  sichtbar.  Die  Schwierig- 
keit des  Schluckens  war  indes  geblieben  und  nach  einigen  Tagen 
noch  grösser,  gleichzeitig  entstand  eine  stark  ausgeprägte  Mund- 
sperre. 

Am  28.  Mai  war  die  Mundsperre  besonders  stark,  die  linke 
Tonsillargegend  phlegmonös  angeschwollen  und  stark  gerötet. 
Am  Nachmittage  spontanes  Platzen  dieser  Partie,  wobei  ziem- 
lich viel  Eiter  abging. 
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Während  der  folgenden  Tage  wurde  der  Schlund  von  den 
Diphtheriebelägen  gereinigt  und  das  Allgemeinbefinden  ver> 
besserte  sich.  Nach  einigen  Wochen  entstand  an  der  rechten 
Seite  des  Halses  ein  grosser  Drüsenabszess  mit  allmählig  ein- 
tretender Schmelzung;  infolgedessen  wurde  eine  Inzision  mit 
Entleerung  einer  verhältnismässig  grossen  Menge  Eiter  gemacht. 
Später  wurden  während  der  nächsten  Monate  in  verschiedenen 
Muskelgruppen  schwere  Lähmungen  und  Parästhesien  ver- 
schiedener Art  wahrgenommen,  die  lange  Zeit  zurückblieben, 
dann  aber  allmählich  nachliessen. 

Diese  Patientin  hat  offenbar  einen  der  gewöhnlichen  An- 
fälle ihres  alten  Übels,  der  phlegmonösen  Angina,  bekommen 
und  ist  gleichzeitig  durch  Diphtherie  angesteckt  worden,  von 
welcher  mehrere  Fälle  in  dem  von  ihr  bewohnten  Hause  vorge- 
kommen waren.  Die  phlegmonöse  Angina  führte  zur  Eiter- 
bildung, zuerst  auf  der  rechten  Seite  mit  frühzeitiger  Entleerung 
des  Sekrets.  In  der  Abszessöffnung  fanden  die  Diphtherie- 
bazillen einen  geeigneten  Boden  und  die  Diphtherieinfektion 
wurde  dadurch  sehr  bösartig.  Eine  kräftige  Serumbehandlung 
wurde  sogleich  unternommen,  nachdem  die  bakteriologische 
Untersuchung  die  Art  der  Krankheit  klargelegt  hatte.  Als  etwas 
später  die  phlegmonöse  Angina  auch  auf  der  linken  Seite  auftrat, 
konnten  wir  ihre  Entwicklung  von  Tag  zu  Tag  verfolgen  und 
wir  sahen,  wie  der  dortige  Abszess  sich  spontan  entleerte.  Die 
Verbreitung  der  Diphtherie  war  bereits  durch  die  Serumbehand- 
lung gehemmt  worden  und  Diphtheriemembranen  um  die  Abszess- 
öffnung der  linken  Seite  herum  entstanden  überhaupt  nicht. 

Der  grosse  Drüsenabszess  an  der  rechten  Seite  des  Halses 
stand  gewiss  nicht  in  Beziehung  zur  Diphtherieinfektion,  son- 
dern war  unzweifelhaft  durch  andere  Bakterien,  möglicherweise 
durch  dieselben  verursacht  worden,  die  den  peritonsillären 
Abszess  herbeiführten.  Eine  bakteriologische  Untersuchung 
wurde  allerdings  in  diesem  Falle  nicht  vorgenommen.  Ich 
habe  aber  keinen  Grund  zu  der  Annahme,  dass  gerade  in  diesem 
Falle  Diphtheriebazillen  vorhanden  waren,  da  solche  über- 
haupt niemals  bei  den  Drüsenabszessen  vorgefunden  wurden, 
die  bei  den  im  übrigen  unter  den  Patienten  des  Epidemie- 
Krankenhauses  ^verhältnismässig  sehr  selten  wahrgenommenen 
Fällen  untersucht  worden  sind. 

Die  schweren  Lähmungen  und  übrigen  Symptome  des 
Nervensystems,  die  später  nach  dem  eigentlichen  Verlauf  der 
Krankheit  auftraten,  waren  selbstverständlich  eine  Folge  der 
Diphtherieinfektion. 
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Als  eine  Ergänzung  des  Vorstehenden  werde  ich,  beson- 
ders da  es  mit  Bezug  darauf  von  einem  gewissen  Interesse  sein 
kann,  in  aller  Kürze  einige  Beobachtungen  über  die  phlegmonöse 
Angina  beim  Scharlach  hier  folgen  lassen. 

Zu  Anfang  dieser  Krankheit  kann  die  Anschwellung  des' 
Schlundes  bekanntlich  sehr  deutlich  hervortreten  und  dieselbe 
scheint  zuweilen  derart  zu  sein,  dass  sie  zu  einem  operativen 
Eingriff  einladen  könnte,  obwohl  dies  keineswegs  so  häufig 
vorkommt  wie  bei  Diphtherie. 

Ich  habe  nur  drei  Fälle  beginnenden  Scharlachs  gesehen, 
in  welchen  eine  Inzision  im  Schlund  in  der  Annahme  vorgenom- 
men wurde,  dass  ein  darunterliegender  Abszess  sich  vorfand,  der 
aber  in  keinem  dieser  Fälle  vorhanden  war.  In  allen  Fällen 
waren  die  Patienten  erwachsen.  Der  eine  Fall  nahm  einen  tät- 
lichen Verlauf,  die  übrigen  drei  Fälle  führten  zur  Genesung. 
In  sämtlichen  Fällen  war  das  Scharlacherythem  nicht  beachtet 
worden. 

Eine  phlegmonöse  Angina  zu  Beginn  des  Scharlachs  ist 
sehr  selten,  wenigstens  nach  den  im  Stockholmer  Epidemie- 
Krankenhaus  an  den  dort  behandelten  Scharlachpatienten, 
im  ganzen  11.000,  gemachten  Erfahrungen  zu  urteilen.  Ich  habe 
jedoch  einige  solche  Fälle  wahrgenommen,  bei  welchen  sich 
aus  besonders  leichten  Anginen  peritonsilläre  Abszesse  ent- 
wickelt haben,  die  dann  inzidiert  und  von  dem  eitrigen  Inhalt 
entleert  wurden.  Unter  den  von  mir  wahrgenommenen  Fällen 
wurde  einer  so  früh  wie  am  neunten  Krankheitstage  des  Ver- 
laufes des  Scharlachs,  die  übrigen  später  inzidiert. 

Während  der  Konvaleszenz  nach  dem  Scharlach,  in  der 
fünften  bis  sechsten  Woche,  entstehen  zuweilen  Anginen,  von 
welchen  später  peritonsilläre  Abszesse  sich  entwickeln  können. 
Es  empfiehlt  sich  indes,  bei  denselben  die  vorstehend  mit  Bezug 
auf  ähnliche  Umstände  bei  der  Diphtherie  angeratenen  Vor- 
sichtsmassregeln  zu  beachten  und  zunächst  die  Art  der  betreffen- 
den Bakterien  festzustellen,  bevor  man  zur  Operation  schreitet, 
da  Diphtheriebazillen  bekanntlich  bei  Scharlach-Konvales- 
zenten oft  einen  geeigneten  und  dankbaren  Boden  finden. 


Aus  der  serologischen  Abteilung  des  hygienischen  Institutes  in  Prag 
(Vorstand  Prof.  Bail) 

und  aus  der  medizinischen  Universitätsklinik  Hofrat  Prof.  R.  v.  Jaksch 

in  Prag. 

Über  den  Nachweis  von  Leukozytensnbstanzen  im 
leukämischen  Serum. 

Von  Priv.-Doz.  Dr.  Edmund  Hoke  (Prag-Franzensbad), 
gewesenem  l.  Assistenten  der  Klinik. 

Das  massenhafte  Auftreten  von  Leukozyten  im  Blute  bei 
der  Leukämie  macht  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  — sei  es  durch 
vermehrtes  Zugrundegehen  von  weissen  Blutkörperchen  in  der 
Blutbahn,  sei  es  durch  eine  Art  intravitaler  Sekretion  — Leuko- 
zytenstoffe in  vermehrtem  Masse  im  Serum  erscheinen  werden. 

Dieses  vermehrte  Auftreten  von  Leukozytensubstanzen 
im  Serum  ist  aus  mehrfachen  Gründen  interessant.  Wie  gezeigt 
werden  wird,  scheinen  diese  Stoffe  kurz  vor  dem  Tode  des  Indi- 
viduums in  ausserordentlich  vermehrter  Menge  im  Blutserum 
aufzutreten,  so  dass  man  sich  des  Gedankens  nicht  erwehren 
kann,  dass  ihr  Erscheinen  durchaus  kein  gleichgiltiges  Ereignis 
für  den  Organismus  darstellt. 

Als  Plan  für  den  zu  versuchenden  Nachweis  von  Leuko- 
zytenstoffen wurde  die  Bakterizidie  gewählt.  Lässt  sich  zeigen, 
dass  dem  leukämischen  Serum  ein  höherer  bakterizider  Titre 
zukommt  als  anderen  menschlichen  Seren,  lässt  sich  ferner 
zeigen,  dass  der  Mechanismus  der  Bakterienabtötung  von  dem 
der  gewöhnlichen  Serumbacterizidie  abweicht,  so  erscheint  die 
gestellte  Aufgabe  gelöst. 

Allgemeines  über  Leu  ko  zytenbacteri zidie. 

Die  Eigenart  der  Bakterienabtötung  durch  Leukozyten 
wurde  in  überzeugender  Weise  zuerst  von  Bail  und  Pettersson 
(Zentralblatt  für  Bakteriologie,  Bd.  34)  dargetan.  Diese  Forscher 
konnten  zeigen,  dass  bei  dem  natürlich  milzbrandimmunen  Huhn 
und  beim  Hund  das  Blutserum  dieser  Tiere  keinerlei  milzbrand- 
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feindliche  Kräfte  besitzt,  während  den  Leukozyten  eine  für  diesen 
Bazillus  stark  abtötende  Wirkung  zukommt. 

Weiter  sind  dann  die  Arbeiten  von  Weil  (Archiv  für 
Hygiene,  Bd.  74)  und  einer  Reihe  seiner  Mitarbeiter  zu  nennen, 
welche  ebenfalls  die  besondere  Stellung  der  Leukozytenbakteri- 
zidie  gegenüber  dem  Serumbakterizidie  erwiesen  haben.  Das  viel 
verbreitete  Missverständnis,  dass  Leukozytenbakterizidie  und 
Phagozytose  identisch  seien,  scheint  mir  durch  Weil  (Wiener 
klinische  Wochenschrift,  Bd.  24,  Nr.  7,  1911)  endgiltig  beseitigt 
zu  sein.  Weil  fand  nämlich,  dass  gewisse  Keime  bei  Gegenwart 
von  Leukozyten  zugrunde  gehen  können,  ohne  dass  auch  nur 
eine  Andeutung  von  Phagozytose  zu  beobachten  ist,  während 
anderseits  dieselben  Keime  sich  gegen  die  gewöhnliche  Serum- 
bakterizidie resistent  verhalten.  Dieses  eigenartige  Verhalten  ist 
von  Weil  als  Aphagozidie  bezeichnet  worden. 

Von  weiteren  Unterschieden  zwischen  der  einfachen  Serum- 
bakterizidie im  alten  Buchnerschen  Sinne  und  dem  Abtötungs- 
mechanismus durch  Leukozytenstoffe  ist  das  verschiedene  Ver- 
halten beider  gegen  Temperatureinflüsse  besonders  wichtig. 
Die  komplexe  Serumbakterizidie  wird  wegen  der  Thermolabi- 
lität  des  Komplementes  durch  die  Einwirkung  höherer  Tempe- 
raturen bekanntlich  aufgehoben,  während  die  durch  die  Gegen- 
wart von  Leukozytenstoffen  bedingte  auch  durch  ein  halbstün- 
diges Erhitzen  auf  60®  gar  nicht  oder  nur  quantitativ  beeinflusst 
wird.  Von  anderen  Unterschieden  sei  das  differente  Verhalten 
gegen  Salze,  sowie  die  Unmöglichkeit,  die  Leukozytenbakterizidie 
durch  Immunisierungsverfahren  zu  beeinflussen,  erwähnt. 

Versuchsanordnung. 

Zu  den  Versuchen  standen  vier  verschiedene  Leukämiesera 
zur  Verfügung.  Drei  entstammen  dem  Krankenmaterial  der 
V.  Jak  s ch’schen  Klinik,  ein  Serum  stammt  von  einem  Privatfall. 
Zwei  Sera  wurden  von  Kranken  gewonnen,  welche  kurz  ante 
exitum  standen  und  bei  welchen  das  Blut  durch  eine  besonders 
hohe  Leukozytenzahl  ausgezeichnet  war. 

Zu  den  Versuchen  wurde  gewöhnlich  Fingerblut  verwendet. 
Einmal  (Fall  II)  wurde  auch  Aderlassblut  untersucht,  doch  konnte 
ein  Unterschied  zwischen  beiden  Blutarten  nicht  beobachtet 
werden. 

Im  Beginne  der  Versuche  wurde  das  klassische  Testobjekt 
bakterizider  Experimente  — der  Choleravibrio  — benützt. 
Doch  erwies  sich  dieser  trotz  hoher  Einsaat  gegen  die  Serum- 
bakterizidie als  zu  empfindlich.  Der  von  Weil  zu  seinen  Ver- 
suchen benützte  und  als  Stamm  ,,F“  bezeichnete  Mikroorganis- 
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mus,  eine  aus  der  Laboratoriumsluft  gezüchtete  Sarzine  bot  ein 
ungleich  geeignetes  Testobjekt  dar,  so  dass  alle  hier  mitgeteilten 
Versuche  nur  mit  diesem  Stamme  ,,F“  angestellt  wurden. 

Von  Untersuchungsmethoden  standen  drei  zur  Verfügung; 
der  bakterizide  Plattenversuch,  die  mikroskopische  und  die 
makroskopische  Beobachtung  der  einzelnen  Serumproben.  Waren 
die  verwendeten  Sera  von  Haus  aus  trüb,  so  schloss  sich  die 
makroskopische  Beobachtung  von  vorneherein  aus.  An  Schärfe 
ist  der  bakterizide  Plattenversuch  der  mikroskopischen  Methode 
weitaus  überlegen;  schon  deshalb,  weil  sich  nur  durch  ihn  eine 
Keimabnahme  zahlengemäss  feststellen  lässt.  Er  wurde  immer 
in  folgender  Wei^^e  angestellt: 

Zur  Einsaat  wurde  am  Vortage  des  Versuches  eine  Bouillon- 
kultur vom  Stamme  ,,F“  angelegt.  Die  Höhe  der  Einsaat 
wurde  durch  eine  sofort  gegossene  Agarplatte  bestimmt.  Die 
einzelnen  Serumproben  kamen  nach  erfolgter  Einsaat  durch 
vier  Stunden  in  den  Brutkasten.  Nach  dieser  Zeit  wurden  wieder 
Platten  gegossen  und  zwar  in  der  Weise,  dass  der  Inhalt  der 
ganzen  Probe  auf  die  Platte  kam.  Man  erreicht  dies  in  der  Weise, 
dass  man  in  das  Röhrchen,  welches  die  Serumprobe  enthält, 
flüssigen  Agar  schüttet  und  diesen  jetzt  erst  in  eine  Petrischale 
ausgiesst.  Dieses  Vorgehen  liefert  natürlich  viel  genauere  Resul- 
tate als  die  früher  geübte  Öseneinsaat.  Dass  die  gewählte  Be- 
brütungszeit von  vier  Stunden  ausreichend  ist,  geht  aus  Ver- 
suchen von  Schneider  hervor.  Die  Zählung  der  aufgegangenen 
Kolonien  erfolgte  teils  makroskopisch,  teils  mikroskopisch. 

Was  die  mikroskopische  Beobachtung  der  fortschreitenden 
Keimvernichtung  anbelangt,  so  muss  bezüglich  näherer  Details 
auf  die  Arbeit  von  Suzuki  (Archiv  für  Hygiene,  Bd.  74)  ver- 
wiesen werden.  Es  wurden  zu  den  Proben  und  zwar  immer  zu  je 
1 cm^  Flüssigkeit  2—3  Tropfen  einer  dichten  Bakterienemulsion 
(24^^  Agarkultur  in  2 cm^  NaCl-Lösung  aufgeschwemmt)  zuge- 
setzt. In  halbstündigen  Intervallen  wurden  von  den  mittler- 
weile bei  Bruttemperaturen  gehaltenen  Proben  mikroskopische 
Präparate  angefertigt,  die  Präparate  mit  Karbolmethylenblau 
gefärbt  und  so  die  fortschreitende  Kokkendegeneration  beob- 
achtet. Bei  positivem  Ausfall  des  Versuches  kann  man  sehen,  wie 
die  Kokken  ihre  normale  Färbbarkeit  einbüssen,  aufquellen, 
wie  ihre  Kontur  undeutlich  wird  und  wie  sie  endlich  ganz  ver- 
schwinden, während  die  Kontrollprobe  massenhaft  gut  färbbare 
wohlkonturierte  Kokkenhaufen  zeigt. 

Auf  die  fortschreitende  Kokkenauflösung  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Leukozytenstoffe  des  Serums  gründet  sich  auch  die 
makroskopische  Methode  der  Beobachtung.  Sie  ist,  wie  schon 
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erwähnt,  nur  bei  völlig  klaren  Seren  anwendbar.  Die  durch  die 
zugesetzte  Kokkenemulsion  trüben  Serumproben  werden  mit 
zunehmender  Auflösung  der  Kokken  klar.  Die  Klärung  ist  ge- 
wöhnlich schon  nach  einem  einstündigen  Verweilen  der  Proben 
im  Thermostaten  zu  beobachten. 

Untersuchung  nichtleukämischer  Sera. 

Der  gewählte  Arbeitsplan  musste  naturgemäss  zur  Voraus- 
setzung haben,  dass  der  als  Testobjekt  benützte  Sarzinestamm 
,,F“  von  der  normalen  Serumbakterizidie  nicht  oder  nur  wenig 
alteriert  wird.  Es  waren  daher  Kontrollversuche  mit  normalen, 
das  heisst  nicht  leukämischen  Menschenseren  notwendig.  Zu 
diesem  Zwecke  wurden  14  Seren  untersucht,  die  alle  von  Kranken 
der  V.  Jaksch’schen  Klinik  stammten.  Es  waren  Kranke  der  ver- 
schiedensten Art;  Fälle  von  Tabes,  multipler  Sklerose,  Typhus 
abdominalis,  krupöser  Pneumonie,  Lungentuberkulose,  akuter 
Polyarthritis,  puerperaler  Sepsis,  Nephritis  chronica  etc.  Nament- 
lich wichtig  erschien  es.  Kranke  mit  höherer  Leukozytenzahl 
(Pneumonie,  Sepsis)  als  Kontrollfälle  zu  untersuchen.  Die  Ver- 
suche wurden  stets  in  der  Weise  angestellt,  dass  0*5,  resp.  0*1  cm^ 
des  aktiven,  sowohl  wie  des  eine  halbe  Stunde  auf  erhitzten 
Serums  nach  erfolgter  Einsaat  durch  vier  Stunden  bei  Bruttem- 
peratur gehalten  und  dann  in  der  besprochenen  Weise  mit  flüs- 
siger Agar  in  eine  Petrischale  ausgegossen  werden. 

Die  in  den  Tabellen  angeführten  Zahlen  bedeuten  die 
Kolonienzahl  nach  vierstündiger  Bebrütung  der  Proben.  Jedes- 
mal ist  auch  die  Höhe  der  Einsaat  angegeben. 

Tabelle  1. 

1.  Tuberkulose-Serum  0-5  cm®  aktiv  +0*25  cm®  NaCl  zirka  40.000. 

2.  ,,  ,,  0*5  cm®  St.  60®  0-25  cm®  NaCl  zirka  40.000. 

3.  „ „ 0-1  cm^  aktiv  + 0-4  cm^  NaCl  zirka  lOCT.OOO. 

4.  „ ,,  0-1  cm^  Y2  St.  60®  + 0*4  cm^  NaCl  zirka  150.000. 

5.  Tumor  cerebri-Serum  0*5  cm®  aktiv  + 0-25  cm^  NaCl  zirka  50.000. 

6.  „ „ „ 0-5  cm^  Y2  St.  60®  -f  0-25  cm^  NaCl  zirka  50.000. 

7.  „ „ „ 0-1  cm®  aktiv  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  200.000. 

8.  „ „ „ 0*1  cm®  1/2  St.  60®  + 0*4  cm®  NaCl  zirka  200.000. 

Einsaat  15 — 20.000  Keime. 

Tabelle  2. 

1.  Multiple  Sklerose-Serum  0*5  cm®  aktiv  -f  0*25  cm®  NaCl  zirka  3000. 

2.  „ ,,  0*5  cm®  1/2  St.  60®  + 0*25  cm®  NaCl  zirka  26.00. 

3.  ,,  ,,  ,,  0-1  cm®  aktiv  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  3000. 

4.  „ ,,  „ 0*1  cm®  Yi  St.  60®  -h  0*4  cm^  NaCl  zirka  20.000. 

Einsaat  6000. 

ln  dem  in  Tabelle  1 repräsentierten  Serumtypus  zeigen 
sich  die  Sera  gegenüber  dem  Sarzinestamm  ,,F“  vollständig 
wirkungslos.  Anders  verhält  es  sich  mit  dem  in  Tabelle  2 wieder- 
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gegebenen  Typus.  Hier  zeigt  sich  das  aktive  Serum  stark  wirk- 
sam, das  erhitzte  Serum  wenig  oder  gar  nicht.  Ob  die  Wirkung 
des  aktiven  Serums  auf  das  Serumkomplement  oder  auf  etwa 
vorhandene  Leukozytenstoffe  zu  beziehen  ist,  kann  kaum  ent- 
schieden werden.  Sehr  wahrscheinlich  werden  ja  auch  die  Leu- 
kozytenstoffe durch  das  Erhitzen  etwas  beeinträchtigt,  so  dass 
bei  geringer  Menge  derselben  ihre  Wirkung  verdeckt  werden  kann. 
Sera  vom  Typus  der  Tabelle  2 gehören  übrigens  zu  den  Selten- 
heiten. 

Das  Verhalten  der  leukämischen  Sera. 

Fall  L Str.  Fr.,  27  Jahre  alter  Arbeiter.  Auf  die  Klinik  aufgenommen 
am  9.  Nov.  1911,  gestorben  am  21.  November  1911.  Der  Krankengeschichte 
entnehme  ich  folgendes:  Pat.  führt  seine  Erkrankung  auf  ein  Trauma  (Fall 
auf  den  Unterleib)  zurück,  welches  ihn  im  August  1911  betraf.  Im  Harn 
Spuren  von  Eiweiss.  Patient  ist  hochgradig  abgemagert,  zeigt  einen  mäch- 
tigen Milztumor.  Blutbefund:  Rote  Blutzellen  3,600.000,  Leukozyten 

202.000;  Hämoglobin  8-4  g. 

Lymphozyten  — kleine  1% 

,,  — grosse  . 5% 

Grosse  mononukleäre  Leukozyten  . . . 7% 

Übergangsformen  3% 

Myelozyten  — eosinophile  3% 

„ — neutrophile 13% 

„ — basophile 6% 

Polynukleäre  — eosinophile 2% 

,,  — neutrophile  51% 

„ — basophile  6% 

Blutdruck  (Riva-Rocci)  148  mm  Hg.  In  inguine  vergrösserte 

Lymphdrüsen  tastbar.  Öfters  Nasenbluten.  Beklopfen  der  Knochen  schmerz- 
haft. Die  Zahl  der  Leukozyten  nahm  rasch  zu;  am  14.  November  wurden 
471.000,  am  21.  November  720.000  gezählt. 

Tabelle  3.  (Serum  vom  21.  November.) 

1.  0-25  cm^  Serum  aktiv  -}-  0-25  cm^  NaCl  steril. 

2.  0-25  cm^  „ 1/2  St.  60°  + 0-25  cm^  NaCl  zirka  100. 

3.  0*1  cm^  „ aktiv  -f  0-4  cm^  NaCl  steril. 

4.  0*1  cm^  „ ^2  St.  60°  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  100. 

Einsaat  6000. 

In  einer  zweiten  Versuchsreihe  wurde  eine  viel  höhere  Einsaat  (zirka 
20.000)  gezählt.  Auch  diese  wird  von  dem  Leukämieserum  glatt  abgetötet. 

Tabelle  4. 

1.  0-25  cm®  Serum  aktiv  -f-  0-25  cm®  NaCl  steril. 

2.  0-25  cm®  „ V2  St.  60°  + 0-25  cm®  NaCl  steril. 

3.  0-1  cm®  „ aktiv  + 0*4 -cm®  NaCl  steril. 

4.  0-1  cm®  ,,  L2  St.  60®  + 0*4  cm®  NaCl  steril. 

Da  das  erhitzte  Serum  ebenso  wirksam  ist  wie  das  aktive, 
so  kann  die  bakterizide  Wirkung  nicht  auf  das  (thermolabile) 
Serumkomplement  bezogen  werden,  sondern  sie  ist  vielmehr  auf 
die  Gegenwart  von  (thermostabilen)  Leukozytenstoffen  zu  be- 
ziehen. 
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Analog  dem  eben  angeführten  bakteriziden  Versuch  fiel 
die  mikroskopische  und  die  makroskopische  Beobachtung  der 
fortschreitenden  Kokkendegeneration  unter  dem  Einflüsse  des 
Leukämieserums  aus,  wobei  es  ganz  gleichgiltig  war,  ob  das  aktive 
oder  das  eine  ^ Stunde  auf  60"  erhitzte  Serum  verwendet  wurde. 
Bei  makroskopischer  Beobachtung  sah  man,  wie  die  anfangs 
durch  die  zugesetzte  Bakterienemulsion  stark  trüben  Serum- 
proben sich  allmählich  klärten,  so  dass  nach  2 Stunden  die  Leu- 
kämieserumproben wieder  so  klar  waren,  wie  sie  es  vor  dem  Zu- 
satz der  Kokkenemulsion  waren. 

Fall  2.  Sehr.  Fr.,  39  Jahre  alter  Schuhmacher;  auf  die  Klinik  aufge- 
nommen am  16.  November  1911,  gestorben  am  21.  November  1911.  Patient 
ist  seit  November  1908  krank.  Aus  dem  Krankenstatus  ist  nur  die  gewaltige 
Vergrösserung  der  Milz  bemerkenswert.  Blutbefund  vom  17.  November: 
Rote  Blutzellen  2,820.000;  weisse  Blutzellen  954.000;  Hämoglobin  4-9%. 

Die  Untersuchung  des  histologischen  Blutbildes  ergab  folgendes: 

Lymphozyten  — kleine  4% 

„ — grosse  1% 

Grosse,  mononukleäre  Leukozyten  ...  0 

Übergangsformen  0 

Myelozyten  — eosinophile  2-5% 

„ — neutrophile 44% 

„ — basophile 3-5% 

Polynukleäre  — eosinophile  1*5% 

„ — neutrophile  44-1% 

,,  — basophile  0 

Am  19.  November  wurden  860.000  Leukozyten  gezählt. 


Tabelle  5. 


1.  0-25  cm^  Serum 

2.  0-25  cm®  „ 

3.  0-1  cm^  „ 

4.  0-1  cm®  „ 


aktiv  + 0-25  cm^  NaCl  steril. 

Y2  St.  60®  + 0-25  cm^  NaCl  steril, 
aktiv  + 0*4  cm®  NaCl  steril. 

% St.  60®  + 0-4  cm^  NaCl  steril. 
Einsaat  zirka  6000. 


Tabelle  6. 


1.  0-25  cm^  „ 

2.  0-25  cm^  „ 

3.  0-1  cm^  „ 

4.  0*1  cm^  „ 


aktiv  + 0-25  cm^  NaCl  steril. 

% St.  60®  + 0-25  cm^  NaCl  steril, 
aktiv  + 0-4  cm^  NaCl  steril. 

Y2  St.  60®  + 0*4  cm^  NaCl  steril. 
Einsaat  zirka  20.000. 


Auch  die  grosse  Einsaat  von  20.000  Keimen  vermag  das 
Leukämieserum  vollständig  abzutöten,  wobei  wieder  (wie  im 
Falle  1),  kein  Unterschied  zwischen  aktivem  und  erhitztem  Serum 
beobachtet  werden  kann.  Die  Keimvernichtung  kann  also  auch 
in  diesem  Falle  wieder  nur  auf  die  Gegenwart  von  Leukozyten- 
stoffen im  Serum  bezogen  werden.  Ganz  analog  wie  im  ersten 
Falle  fiel  auch  hier  die  mikroskopische  und  makroskopische 
Verfolgung  der  fortschreitenden  Kokkendegeneration  aus,  so 
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dass  auf  ihre  Beschreibung,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
verzichtet  werden  kann. 

In  beiden  Fällen  von  myelogener  Leukämie  war  eine 
ausserordentlich  starke  Serumwirkung  zu  beobachten.  In  beiden 
Fällen  wurde  das  Serum  kurz  ante  exitum  untersucht.  Vergleicht 
man  mit  diesen  schweren  Fällen  die  beiden  folgenden,  wo  die 
. Serumwirkung  eine  ungleich  schwächere  war  und  wo  es  sich  um 
noch  nicht  so  weit  vorgeschrittene  Fälle  handelte,  so  ist  es  nahe- 
liegend, an  einen  Zusammenhang  zwischen  der  Menge  von  Leuko- 
zytensubstanz im  Serum  und  der  Schwere  des  Falles  zu  denken. 

Fall  3.  Str.  O.,  23jährige  Gastwirtsfrau.  Die  Kranke  steht  derzeit 
noch  auf  der  Klinik  in  Behandlung.  Blühend  aussehende  junge  Frau.  Grosser 
Milztumor.  Das  Leiden  besteht  angeblich  seit  einem  halben  Jahre.  Blut- 
befund (17.  Januar):  Erythrozyten  3,400.000;  Leukozyten  240.000;  Hämo- 
globin 7-5%. 

Lymphozyten  — kleine  . ' 3% 

— grosse  1% 

Grosse  mononukläre  Leukozyten  ...  0 

Übergangsformen  2% 

Myelozyten  — eosinophile  1% 

„ — neutrophile 38% 

,,  — basophile 3% 

Polynukleäre — eosinophile 0 

„ — neutrophile 52% 

„ — basophile  0 

Wiederholte  Leukozytenzählungen  ergaben  — trotz  intensiver  Rönt- 
genbestrahlung — immer  Zahlen  von  zirka  200.000.  Die  niederste  Zahl  war 
206.000. 

Tabelle  7.  (19.  Januar  1912.) 

1.  0-25  cm^  Leukämieserum  aktiv  + 0-25  cm^  NaCl  steril. 

2.  0-25  cm^  1/2  St.  60®  + 0-25  cm^  NaCl  15—20.000. 

3.  0*1  cm^  „ aktiv  + 0*4  cm^  NaCl  steril. 

4.  0-1  cm^  „ . 1/2  St.  60®  + 0-4  cm^  NaCl  40—50.000. 

5.  0-25  cm^  Tuberkuloseserum  aktiv  + 0-25  cm^  NaCl  zirka  1000. 

6.  0-25  cm^  „ 1/2  St.  60®  + 0-25  cm®  NaCl  40—50.000. 

7.  0-1  cm^  „ aktiv  + 0*4  cm^  NaCl  zirka  1000. 

8.  0-1  cm®  „ 1/2  St.  60®  + 0-4  cm®  NaCl  80—100.000. 

JO.  0-25  cm®  Choreaserum  aktiv  + 0*25  cm»  NaCl  zirka  3000. 

12.  0*25  cm®  1/2  St.  60«  + 0-25  cm®  NaCl  zirka  100.000. 

13.  0-1  cm®  „ aktiv  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  3000. 

14.  0-1  cm®  ,,  % St.  60®  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  150.000. 

Einsaat  zirka  15.000. 

Tabelle  8.  (Serum  vom  9.  Februar  1912.) 


1.  0-25  cm®  Leukämieserum  aktiv  + 0-25  cm®  NaCl  steril. 

2.  0-25  cm®  Y2  St.  60®  + 0*25  cm^  NaCl  zirka  12.000. 

3.  0-1  cm^  „ aktiv  -f  0-4  cm®  NaCl  steril. 

4.  0*1  cm»  „ Y2  St.  60®  + 0*4  cm^  NaCl  zirka  20.000. 

5.  0-25  cm^  Arthritisserum  aktiv  -f  0-25  cm®  NaCl  zirka  1200. 

6.  0*25  cm^  „ Y2  St.  60®  + 0*25  cm^  NaCl  zirka  35.000. 

7.  0*1  cm®  „ aktiv  + 0-4  cm^  NaCl  zirka  5000. 

8.  0-1  cm®  „ Y2  St.  60®  4-  0*4  cm^  NaCl  zirka  50.000. 

Einsaat  zirka  35.000. 
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Der  bakterizide  Einfluss  des  Leukämieserums  ist  in  beiden 
Tabellen  im  Vergleiche  mit  den  Kontrollseris  unverkennbar, 
allerdings,  wie  schon  erwähnt,  nicht  so  in  die  Augen  springend, 
wie  in  den  beiden  ersten  mitgeteilten  Fällen. 

Fall  4.  H.  A.,  24jähriger  Tischler,  seit  zirka  4 Monaten  kränklichs 
heftiges  Nasenbluten  führt  ihn  zum  Arzt,  wo  die  wahre  Natur  seines  Leiden; 
erkannt  wird.  Gut  genährter  Mann;  grosser  Milztumor.  Drüsen  nicht  zu 
tasten.  Leukozytenmenge  400.000. 

Tabelle  9. 

1.  0*25  cm^  Leukämieserum  aktiv  + 0-25  cm®  NaCl  steril. 

2.  0-25  cm^  „ 1/2  St.  60®  + 0-25  cm^  NaCl  zirka  20.000. 

3.  0-1  cm^  „ aktiv  + 0-4  cm®  NaCl  8000. 

4.  0-1  cm®  „ 1/2  St.  60®  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  20.000. 

5.  0-25  cm®  Pleuritisserum  aktiv  + 0-25  cm®  NaCl  10.000. 

6.  0-25  cm®  „ 1/2  St.  60®  + 0-25  cm®  NaCl  zirka  80.000. 

7.  0-1  cm®  „ aktiv  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  30.000. 

8.  0-1  cm®  „ 1/2  St.  60®  + 0-4  cm®  NaCl  zirka  100.000. 

Leinsaat  zirka  20.000. 

Trotz  der  hohen  Leukozytenzahl  ist  die  Wirkung  des  Serums 
nicht  besonders.  Ich  glaube  daher  das  Resultat  dieses  Versuche 
als  Stütze  für  die  Ansicht  benützen  zu  dürfen,  dass  das  massen- 
hafte Erscheinen  von  Leukozytensubstanz  im  Serum  weniger 
auf  eine  intravitale  Sekretion  als  auf  ein  vermehrtes  Zugrunde- 
gehen von  Leukozyten  zurückzuführen  sei. 

Es  war  naheliegend,  auch  andere  leukozytenreiche  Körper- 
flüssigkeiten, wie  Exsudate  verschiedener  Art,  auf  die  Gegenwart 
von  Leukozytensubstanz  zu  prüfen.  So  wurden  Pleura-  und 
Peritonealexsudate,  ein  Fall  von  eitriger  Meningitis  (Liquor) 
untersucht.  Nur  mit  einem  Empyemeiter  (metapneumonisches 

Exsudat)  konnte  ein  positives  Resultat  verzeichnet  werden. 

♦ 

Schlussfolgerungen. 

I.  Im  Leukämieserum  lassen  sich  Leukozytensubstanzen 
nachweisen. 

II.  Die  Menge  der  Leukozytensubstanz  scheint  weniger  von 
der  Zahl  der  Leukozyten  im  Blute  als  von  einem  vermehrten  Leuko- 
zytenzerfall abzuhängen, 

III.  Ante  exitum  ist  die  Menge  der  Leukozytensubstanz  im 
Serum  enorm  vermehrt. 


Zur  intravenösen  Strophantininjektion. 

Von  Primarius  Dr.  med.  Emil  Kraus,  Teplitz. 

A.  Fränkel  ')  hat  uns  in  der  intravenösen  Anwendung 
des  amorphen  Strophantin  ,,Boehringer“  ein  rasch  wirkendes 
Digitalispräparat  beschrieben,  das  den  schwerst  darniederlie- 
genden Kreislauf  bei  inkompensiertem  Herzmuskel  in  kürzester 
Zeit  zu“  einem  annähernd  normalen  umzuschalten  in  der  Lage  ist. 
Ich  selbst  wende  dieses  Präparat  seit  Jahren  bei  fast  jedem 
Vitium  cordis  incompensatum,  allerdings  unter  grosser  Vor- 
sicht, mit  grosser  Zufriedenheit  und  vorzüglichem  Erfolge  an. 

Aus  dieser  Beobachtungsreihe  möchte  ich  einen-  Fall 
herausgreifen  und  mir  erlauben  ihn  zu  beschreiben,  weil  einmal 
die  Erkrankung  selbst  keine  allzuhäufige  ist,  die  Patho- 
logie und  pathologische  Physiologie  dieses  Symptomenbildes 
nichts  weniger  als  klar  ist,  und  weil  drittens  unser  ganzes  thera- 
peutisches Können  infolgedessen  auch  mehr  weniger  macht- 
los ist.-) 

Es  handelt  sich  um  einen  Fall  von  ,, paroxysmaler  essen- 
tieller Tachykardie“  einer  „besonderen  Form  der  Rhythmus- 
störung der  Herzaktion“. 

Die  Geschichte  dieses  Falles,  einer  Frau  im  49.  Lebensjahre 
stehend  (einer  Nichte  unseres  verstorbenen  grossen  Klinikers 
Geh.-Rates  Gerhardt)  ist  kurz  folgende: 

Die  Dame,  in  der  Jugend  bis  auf  Masern  stets  gesund  gewesen,  men- 
struierte mit  dem  13.  Lebensjahre,  war  hereditär  in  keiner  Weise,  auch 
nervös  nicht,  belastet.  Sie  bekam  im  15.  Lebensjahre  in  vollster  Gesundheit 
ohne  äussere  Veranlassung  einen  Anfall  von  akutem  Herzjagen.  Diese 
Anfälle  wiederholten  sich  jährlich  öfters  in  verschieden  hohem  Grade.  Sie 
verehelichte  sich,  gebar  drei  gesunde  Kinder  in  leichten  anstandslosen  Ge- 
burten und  stand  in  steter  ärztlicher  Beobachtung  ihres  Hausarztes  Herrn 
kais.  Rates  Dr.  Walter  in  Aussig.  Ihm  verdanke  ich  die  Mitbeobachtung 

9 A.  Fränkel,  Therapeutische  Monatshefte  1909,  Nr.  2. 

-)  Neusser,  Tachykardie  W.  Braumüller,  Wien  1904.  — L.  Krehl, 
Lehrbuch  der  pathol.  Physiologie,  F.  C.  W.  Vogel  1906,  Leipzig.  — E.  Rom- 
berg, Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens,  F.  Enke,  1906,  Stuttgart.  — 
A.  Hoffmann,  Funktionelle  Diagnostik  und  Therapie  der  Erkrankungen 
des  Herzen,  F.  J.  Bergmann,  1911,  Wiesbaden. 
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dieses  Krankheitsbildes  und  die  Erlaubnis  zur  Beschreibung  unserer  ge- 
meinsamen Beobachtungen  am  Krankenbette. 

Ich  konnte  die  Dame  öfters  in  meiner  Ordination  in  gesunden  Tagen 
untersuchen,  fand  stets  einen  ganz  normalen  Befund  an  allen  Organen, 
auch  am  Nervensystem.  Das  Herz  zeigte  in  Grösse  und  Gestalt  normale 
Verhältnisse;  der  Rhythmus  der  Herzaktion  war  ein  ganz  normaler;  die 
Herzkraft  war  eine  gesunde  (der  Blutdruck  120  mm  Hg),  der  Puls  war 
regelmässig,  normal  frequent,  gut  gefüllt  und  gespannt.  Die  Arterien  ela- 


stisch und  weich.  Die  Herztöne  waren 
Nierensekret  war  normal.  Eine  kleine 
Kindes  aufgetreten. 


Abbild.  A.  Herzbefund  im  Anfalle 
nach  48  Stunden  Dauer.  — Abend 
7 Uhr  am  2.  Januar  1912. 


allenthalben  rein,  gut  begrenzt.  Das 
Struma  war  nach  der  3.  Geburt  ihres 


Abbild.  B.  Herzbefund  am  3.  Ja- 
nuar 1912  Früh. 


Vor  einem  Jahre  hatte,  gelegentlich  eines  Besuches  der  Dame  in 
Berlin,  Herr  Geh.-Rat  Kraus  selbe  untersucht,  konstatierte  ganz  normale 
Verhältnisse  am  Herzen  und  an  sämtlichen  Organen  und  bedeutete  ihr, 
keine  grosse  Sorge  ob  ihrer  Anfälle  haben  zu  sollen. 

Den  ersten  typischen  Anfall  beobachtete  ich  vor  Jahresfrist.  Ehe 
ich  kam,  hatte  der  Anfall  schon  einige  Stunden  gedauert.  Die  Pulsbeschleu- 
nigung war  enorm  über  200;  der  Puls  klein,  weich,  nicht  zu  zählen.  Die 
Frau  war  zyanotisch,  kurzatmig,  und  klagte  über  geringe  Oppressions- 
gefühle  auf  der  Brust.  Die  Herztöne  waren  begrenzt,  rein;  die 
Herzschlagfolge  war  rhythmisch.  Das  Herz  selbst  sichtbar  an  die  Brust- 
wand schlagend.  Der  Spitzenstoss  ausser  der  Mamillarlinie.  Die  Herz- 
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dämpfung  allenthalben  verbreitert.  Der  Urin  konzentriert,  ohne  Albumen 
und  Glykose.  Stundenlang  beobachtete  ich  das  Bild.  Ich  war  nicht  im- 
stande, das  Symptomenbild  zu  koupieren.  Druck  auf  die  Vagi,  Digitalis, 
Morphin,  der  Herzeisbeutel  blieben  vollständig  wirkungslos.  Den  nächsten 
Tag  hörte  ich,  dass  der  Anfall  unter  fühlbarem  starken  Herzschlage  und 
einem  Ruck  in  der  Brust  aufhörte.  Die  Anfälle  häuften  sich;  und  am 
Sylvesterabend  begann  bei  vollster  Gesundheit  ein  äusserst  langandauernder 
und  schwerer  Anfall,  der  allen  therapeutischen  Behelfen,  wie  Brom,  Chinin, 
Laudanum,  Digitalis,  Eis  trotzte.  Das  Herzjagen  überdauerte  den  1.  und 
2.  Jänner. 

Am  2.  Jänner  abend  sah  ich  gemeinsam  mit  Herrn  Koll.  Dr.  Wal- 
ter die  Patientin  mit  Zyanose,  Dyspnöe,  Angst  und  Oppressionsgefühlen 
im  Bette  liegend.  40  Atemzüge  in  der  Minute.  Ein  Radialispuls  in  seiner 
Raschheit  nicht  zu  zählen,  weit  über  220  frequent,  klein,  leicht  unterdrück- 
bar, rhythmisch.  Der  Blutdruck  kaum  100  Hg.  mm.  Die  Karotiden  klop- 
fend, die  lugulares  geschwollen  pulsierend.  Das  Herz  sichtbar  an  der  Brust- 
wand schlagend.  Der  Spitzenstoss  breit,  in  der  vorderen  Axillarlinie  sicht- 
und  fühlbar,  stark  hebend.  Die  Herzdämpfung  nach  allen  Seiten  verbreitert: 
Der  rechte  Herzrand  nach  rechts  vom  Sternum  gelegen,  der  linke  bis  zur 
vorderen  Axillarlinie  reichend  und  nach  oben  bis  zum  Oberrand  der  HI. 
Rippe  ziehend. 

Die  Herztöne  rein,  begrenzt,  I.  u.  II.  Ton  gleich  stark.  Die  Leber 
2 Querfinger  unter  dem  Rippenbogen,  druckempfindlich,  zu  tasten.  Das 
Abdomen  nicht  sonderlich  aufgetrieben.  Die  Lungen  frei  von  Rasselge- 
räuschen. Der  Urin  hochkonzentriert,  spärlich,  ohne  Albumen  und  Zucker. 
Keine  Ödeme.  Der  Nervenbefund  allenthalben  normal.  Ein  schweres 
Krankheitsbild.  Wir  beide  sahen  in  der  Weiterfolge  dieses  Zustandes  das 
Leben  auf  das  äusserste  bedroht.  Es  bestand  eine  Überanstrengung  des 
Herzens  durch  den  langandauernden  Anfall,  einhergehend  mit  einer  Dila- 
tation sämtlicher  Herzhöhlen,  mit  beginnender  Inkompensation  und  Schwä- 
che des  Herzmuskels,  durch  die  Symptome  der  Dyspnöe,  Zyanose,  Leber- 
schwellung, geringen  Urin,  raschen  kleinen  Puls  kenntlich  gemacht.  Die 
bisherige  Medikation  blieb  erfolglos.  Wir  entschlossen  uns  als  ultimum 
Refugium  zur  intravenösen  Strophantininjektion  Boehringer  0.001  g (7  h p.  m.) 

In  einer  Stunde  war  der  Umschwung  der  Kreislaufstörung  schon 
festzustellen.  Am  Krankenbette  verweilend,  konnten  wir  beobachten: 
Puls  100 — 110,  kräftig,  rhythmisch,  voller  und  gespannter.  Herz  bedeutend 
kleiner  geworden,  Spitzenstoss  etwas  ausserhalb  der  Mamillarlinie  sicht- 
und  fühlbar.  Die  Atmung  leichter,  langsamer,  die  Zyanose  geschwunden. 
Oppressionsgefühle  nachgelassen.  Patientin  ruhiger.  Diese  Wirkung  sahen 
wir  selbst  und  konnten  uns  dann  beruhigt  entfernen.  Patientin  selbst  fühlte 
sich  gegen  11  Uhr  nachts  vollständig  wohl  und  normal  und  teilte  mit,  dass 
sie  zu  dieser  Zeit  ein  heftiges  Ruckgefühl  in  der  Brust  fühlte.  Sie  schlief 
die  Nacht  hindurch  gut.  Am  3.  Jänner  früh  konstatierte  Herr  Kollege 
Dr.  Walter  ein  in  Grösse  und  Form,  Schlagfolge,  Geschwindigkeit  des 
Herzschlages  und  Kraft  normales  Herz,  mit  74  kräftigen  rhythmischen 
Pulsschlägen. 

Die  Dame  bekam  noch  sofort  Digipuratum  Knoll  in  pastillis;  den 
ersten  Tag  4 Pastillen,  durch  2 Tage  3 Pastillen,  den  4.  Tag  2 Pastillen, 

Am  4.  Jänner  sah  ich  die  Patientin  in  vollster  Gesundheit  zu  Bette, 
mit  einem  Herzbefunde,  wie  er  gesünder  nicht  sein  konnte.  Blutdruck: 
125  Hg.,  64  rhythmische  Pulse,  reichlicher  Urin. 

So  endete  dieser  schwere  lebensbedrohende  Anfall  von 
akutem  Herzjagen  unter  unseren  Augen  in  so  kurzer  Zeit  in 
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Genesung,  wo  wir  beide  eine  Prognosis  infausta  qiioad  vitam 
stellen  mussten  unter  dem  Eindrücke  dieser  sonst  unausgleich- 
baren Kreislaufstörung.  Das  Strophantin  war  uns  das  ultimum 
Refugium. 

Soweit  die  objektive  Beobachtung  am  Krankenbette. 

Es  ist  hier  gewiss  äusserst  schwierig,  das  post  hoc  und  prop- 
ter  hoc  zu  differenzieren;  und  ob  der  Anfall  hier  nicht  auch 
von  selbst  um  9 Uhr  Abend  geendet  hätte,  und  die  gesamten 
schweren  Kreislaufstörungen  sich  nicht  wieder  von  selbst  zur 
Norm  aufgelöst  hätten:  wer  kann  das  bejahen  oder  verneinen! 

Aber  die  ganze  Strophantinliteratur  ist  uns  doch  Zeuge, 
wie  schwerste  Kreislaufschädigungen  in  kürzester  Zeit  zur  Norm 
Umschlagen.  Warum  sollte  diese  Kreislaufschädigung,  aus  der 
Tachykardie  hervorgegangen,  der  Strophantinwirkung  resistenter 
gegenüberstehen  ? Lebensrettend  hat  das  Strophantin  doch 
eingegriffen,  indem  es  die  ganze  Inkompensation  des  Herz- 
muskels rasch  beseitigte  und  dem  Herzmuskel  neue  Kräfte 
zuführte,  die  akuteste  Dilatation  des  Herzens  in  2 Stunden 
total  zurückbrachte,  und  die  Tachykardie  in  kürzester  Zeit  in 
ein  normalschlagendes  Herz  umgewandelt  hat. 

Vielleicht  wäre  es  nicht  allzu  schwer,  bei  der  heutigen 
Erkenntnis  der  physiologischen  Wirkung  der  Digitaliskörper  auf 
den  gesamten  Herznerven  und  Muskelapparat,  eine  entspre- 
chende, der  Kritik  standhaltende  Deutung  für  die  therapeu- 
tische Wirkung  in  solchen  Fällen  zu  finden. 

Wir  kennen  ja  das  sogenannte  „therapeutische  Stadium“ 
der  Digitaliskörper  ,,das  Vagusstadium“;  das  die  Herztätigkeit 
regularisierende  Stadium,  das  mit  Verlängerung  der  diastolischen 
Pause  und  der  systolischen  Phase  einhergeht,  und  dadurch 
verbesserte  Kontraktionen  mit  verlangsamter  Schlagfolge  der 
Ventrikel  erzeugt.  Die  Digitalis  wirkt  aber  auch  pulsverlangsamend 
infolge  Einwirkung  auf  das  Reizleitungssystem  des  Herzens 
durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  desselben,^)  Vielleicht  hat 
gerade  hier  das  Strophantin  eingegriffen.  Vielleicht  lässt  sich 
so  einiges  Licht  auf  die  Entstehung  mancher  Fälle  von  paroxys- 
maler Tachykardie  werfen,  wenn  wir  wissen  sollten,  dass  das 
rasch  wirkende,  intravenös  einverleibte  Strophantin  verlang- 
samend auf  die  Funktion  und  Erregbarkeit  der  Reizleitung  und 
der  Ursprungsstätte  der  Reize  des  Herzens  gewirkt  habe. 

Jedoch  ,,eine  Schwalbe  macht  keinen  Sommer“,  und  wir 
waren  erfreut,  einen  schwer  darniederliegenden  Kreislauf  in 
normale  Bahnen  gelenkt  zu  haben.  Es  wäre  noch  erfreulicher, 

James  Mackenzie,  Lehrbuch  der  Herzkrankheiten,  Berlin, 
Jul.  Springer,  1910. 
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wenn  wir  der  Indicatio  causalis  mit  dieser  Therapie  einiger- 
massen  genützt  hätten. 

Bis  jetzt  wurde  kein  neuer  Anfall  beobachtet. 

Dass  die  Digitalis,  per  os  verabfolgt,  in  solchen  akuten 
Fällen  mit  ihrer  Wirkung  zu  spät  kommt,  ist  klar. 

Ich  selbst  habe  diesen  therapeutischen  Versuch  einer  An- 
regung von  Seiten  des  Herrn  Prof.  Volhard  zu  verdanken. 
In  der  Literatur  selbst,  soweit  sie  *mir  zur  Verfügung  stand,  ist 
meines  Wissens  keine  Erwähnung  getan,  das  Strophantin  intra- 
venös bei  Anfällen  von  Herzjagen  mit  Erfolg  zu  versuchen. 


Aus  der  medizin.  Klinik  des  Hofrates  O.-S.-R.  Prof.  Dr.  R.  von  Jaks ch. 

Über  das  Vorkommen  von  Bilirubin  und  Urobilin 
im  Blutserum  und  in  serösen  Flüssigkeiten  des 

Menschen. 

Von  Dr.  Arno  Lehndorff,  Assistenten  der  Klinik. 

Die  Notwendigkeit,  sich  bei  Verdacht  auf  eine  Störung  der 
Leberfunktionen  nicht  mit  der  blossen  Untersuchung  des  Harnes 
auf  Bilirubin  zu  begnügen,  sondern  auch  das  Serum  auf  den  Gehalt 
an  diesem  Farbstoffe  zu  prüfen,  hat  sich  als  zwingend  ergeben, 
seitdem  v.  Jaksch*)  durch  zahlreiche  Beobachtungen  nachge- 
wiesen hat,  dass  auch  bei  vollständigem  Freibleiben  des  Harnes 
von  Bilirubin,  vor  allem  aber  in  jedem  Falle  von  Urobilinurie 
sich  Bilirubin  im  Serum  nachweisen  lässt.  Besonders  wichtig  er- 
scheint eine  Untersuchung  des  Serum^  in  dem  Anfangsstadium 
einer  Lebererkrankung,  wenn  bereits  vermehrte  Mengen  von 
Gallenfarbstoff  im  Blute  kreisen,  ohne  dass  der  Ikterus  mani-  , 
fest  wird. 

Es  wurden  daher  von  verschiedenen  Autoren  Untersuchun- 
gen über  den  Gehalt  des  Serum  an  Gallenfarbstoff,  besonders 
zur  Frühdiagnose  des  Ikterus  angestellt.  Teilweise  wurden  Me- 
thoden verwendet,  welche  bereits  für  die  Untersuchung  des  Harnes 
auf  Bilirubin  benützt  worden  waren, 'teilweise  wurden  aber  auch 
Methoden  angegeben,  die  sich  besonders  zur  Untersuchung  des 
Serum  eignen.^) 

Während  es  nun  in  zahlreichen  Fällen  gelungen  ist,  Bili- 
rubin im  menschlichen  Serum  nachzuweisen,  und  von  einigen 
Autoren  sogar  in  jedem  Serum,  auch  bei  vollständig  Gesunden,  zu 
mindestens  Spuren  dieses  Farbstoffes  gefunden  wurden,  waren 


1)  V.  Jaksch,  Klinische  Diagnostik  innerer  Krankheiten.  S.  128 
u.  129,  u.  derselbe,  „Zeitschrift  f.  Heilkunde  XVI.,  1895,  S.  54. 

2)  Siehe  die  Zusammenstellung  der  betreffenden  Literatur  bei  A. 
Posselt,  Zentralbl.  f.  innere  Mediein  1907,  Nr.  20,  und  bei  Roth  und 
Herzfeld  Deutsche  med.  Wochenschrift  1911,  Nr.  46. 
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bis  jetzt  nur  wenige  Autoren  in  der  Lage,  Urobilin  im  Serum  von 
Lebenden  nachzuweisen. 

V.  Jaksch^)  fand  bei  Patienten  mit  schweren  pneumoni- 
schen Erkrankungen  Urobilin  im  Serum,  Hildebrandt^)  be- 
richtet von  einem  einzigen  Fall  mit  positivem  Befund,  Ober- 
mayer und  Popper^)  haben  in  einigen  Fällen  Urobilin  neben 
Bilirubin  im  Serum  gefunden  und  ebenso  teilen  Roth  und  Herz- 
feld®) mit,  dass  ihnen  der  Nachweis  von  Urobilin  im  Serum  einiger 
Patienten  gelungen  sei. 

Ich  habe  auf  Veranlassung  meines  Chefs,  Herrn  Hofrat 
Professor  v.  Jaksch  Untersuchungen  über  den  Gehalt  verschie- 
dener Körperflüssigkeiten  an  Bilirubin  und  Urobilin  gemacht. 
Es  wurden  bei  über  40  an  verschiedenen  Krankheiten  leidenden 
Patienten  Blutserum  (durch  Venaepunctio  gewonnen),  Trans- 
sudate und  Exsudate  der  Pleurahöhlen,  Aszitesflüssigkeit  und 
in  einem  Falle  durch  Lumbalpunktion  entleerte  Zerebrospinal- 
flüssigkeit untersucht. 

Bevor  ich  zur  Besprechung  der  Ergebnisse  meiner  Unter- 
suchungen schreite,  will  ich  kurz  die  von  mir  angewandten 
U ntersuchungsmethoden  besprechen. 

Zum  Nachweis  des  Bilirubin  habe  ich  gleichzeitig  neben- 
einander in  allen  Fällen  die  Jodkochsalzschichtprobe  von  Ober- 
mayer und  Popper,b  die  Methode  von  v.  Jaksch,*)  die  Ham- 
marsten sehe  Probe®)  (direkt  mit  dem  Serum)  und  in  der  grössten’ 
Zahl  der  Fälle  die  mikrochemische  Methode  von  Herzfeld*") 
angewendet.  Ausserdem  habe  ich  in  jedem  einzelnen  Falle  ver- 
sucht, durch  blosse  mikroskopische  Untersuchung  des  durch  län- 
gere Zeit  der  Wärme  und  dem  Luftzutritt  ausgesetzten  Rück- 
standes des  Chloroformauszuges  der  betreffenden  Körperflüssig- 
keit ohne  Anstellung  einer  besonderen  chemischen  Reaktion  den 
Gehalt  an  Gallenfarbstoff  zu  beurteilen. 

Da  die  Probe  mit  dem  Hammarstenschen  Reagens  bei 
allen  von  mir  untersuchten  Flüssigkeiten  negativ  ausfiel  und  ich 
sogar  in  einigen  Fällen,  bei  denen  entsprechend  dem  Ausfall  der 
übrigen  Proben  Gallenfarbstoff  bestimmt  in  vermehrter  Menge 


®)  Osler-Hoke,  Lehrbuch  d.  inn.  Medizin,  Urban  u.  Schwarzen- 
berg, Berlin,  Wien  1909,  S.  129,  und  v.  Jaksch,  Münchner  med.  Wochen- 
schrift 1911,  S.  746. 

♦)  Münchner  med.  Wochenschrift  1910,  S.  2574. 

'^)  Wiener  med.  Wochenschrift  1910,  Nr.  44. 


®)  Verhandlungen  d.  Kongr.  f.  inn.  Medizin  1901,  X.,  S.  353. 
9)  Malys  Jahresberichte  1898,  S.  310. 

1®)  Medizin.  Klinik  1910. 
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vorhanden  war,  keine  deutliche  Grünfärbung  des  Reagens  erhielt, 
so  muss  ich  diese  Probe  als  für  Ser  amunter  suchungen  zu  wenig 
empfindlich  bezeichnen.  Hammarsten  konnte  übrigens  selbst 
mit  seiner  Probe  kein  Bilirubin  im  Menschenserum  nachweisen. ' ‘) 
Roth  und  Herzfeld  fanden  diese  Probe  nur  bei  stärkerem  Ge- 
halt des  Serum  an  Gallenfarbstoff  positiv. 

Aber  auch  die  mikrochemische  Methode  von  Herzfeld 
fiel,  wenn  ich  mich  wörtlich  an  die  Angaben  des  Autors  halte, 
in  keinem  Falle  positiv  aus,  da  ich  niemals  unter  dem  Mikroskop 
nach  Zusatz  des  Reagens  eine  „gleichmässige  grüne  Färbung“ 
erhielt,  die  nach  seiner  Forderung  über  alle  Stellen  des  Gesichts- 
feldes verteilt  sein  soll.  Hingegen  beobachtete  ich  stellenweise 
eine  bläuliche  Verfärbung.  Allerdings  ist  in  der  Zeitschrift,  auf 
die  die  Autoren  zur  Beschreibung  ihrer  Methode  hinweisen,  nur 
die  Methode  für  5pu/um-Untersuchungen  geschildert.  Vielleicht 
haben  die  Autoren  bei  der  Serumuntersuchung  eine  Modifikation 
eintreten  lassen,  ohne  sie  mitzuteilen. 

Die  Jodkochsalz-Schichtprobe  von  Obermayer  und  Pop- 
per ist  ungemein  empfindlich.  Sie  fiel  fast  in  allen  Fällen,  wenn 
auch  oft  nur  schwach,  positiv  aus.  Gar  keine  Spur  von  einem 
grünen  Ring  fand  ich  nur  bei  einem  Serum  und  4 serösen  Flüs- 
sigkeiten. 

Die  Probe  von  v.  Jaksch  fiel  bei  allen  Fällen,  wo  schon 
die  dunklere,  braungelbe  Färbung  des  Serum,  die  klinische  Be- 
obachtung und  der  deutliche  positive  Ausfall  der  übrigen  Re- 
aktionen einen  vermehrten  Bilirubingehalt  vermuten  Hessen, 
stark  positiv  aus  (intensive  Grünfärbung  des  erstarrten  Serum), 
in  manchen  Fällen  von  geringerem  Gehalt  war  sie  schwach  po- 
sitiv (leichte  aber  deutliche  Grünfärbung).  Bei  jenen  Seris,  wo 
bei  der  Obermayer-  und  Popperschen  Probe  der  Ring  eben 
nur  angedeutet  war  oder  gänzlich  fehlte,  fiel  sie  ganz  negativ  aus. 
Eben  in  dem  Umstande,  dass  die  Jakschsche  Probe  in  den 
letzteren  Fällen,  wo  es  sich  zweifellos  nur  um  physiologische 
Mengen  von  Bilirubin  handelt,  negativ  ausfällt,  erblicke  ich  einen 
Vorzug,  denn  ihr  positiver  Ausfall  zeigt  zuverlässig  ein  patholo- 
gisches Verhalten  an. 

Ich  habe  aber  gefunden,  dass  bei  entsprechender  Versuchs- 
anordnung schon  die  makro-  und  mikroskopische  Betrachtung 
des  Verdunstungsrückstandes  von  dem  Chloroformauszug  eines 
Serum  uns  Aufschluss  über  das  Vorkommen  von  Gallenfarbstoff 
geben  kann  und  auch  eine  ungefähre  quantitative  Abschätzung 
der  Mengenverhältnisse  erlaubt.  Ich  bin  zu  diesem  Zwecke  in 
folgender  Weise  vorgegangen.  Das  Serum,  das  nach  spontanem 


11)  Malys  Jahresberichte  1878/79,  VIII.,  S.  129. 
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Absetzen  des  Blutkuchens  durch  nachheriges  Zentrifugieren 
möglichst  klar  gewonnen  worden  war,  wurde  in  einem  Scheide- 
trichter vorsichtig  aber  längere  Zeit  hindurch  mit  der  mehrfachen 
Menge  reinen  Chloroforms  ausgeschüttelt,  hierauf  mehrere  Stun- 
den vor  dem  Lichte  geschützt  stehen  gelassen;  dann  wurde  der 
Chloroformauszug  in  eine  stark  gewölbte  Glasschale  filtriert, 
die  mit  einem  flachen  Bodensatz  von  nur  geringem  Durchmesser 
versehen  war.  Diese  Schale  wurde  nun  durch  mindestens  24  Stun- 
den bei  erhöhter  Temperatur  (z.  B.  auf  einem  Drahtnetz  über 
einer  Zentral-Dampfheizung)  dem  Zutritt  der  Luft  ausgesetzt, 
nach  welcher  Zeit  das  Chloroform  vollständig  verdunstet  ist. 
Indem  nun  die  Schale  direkt  unter  ein  Mikroskop  eingestellt  wird, 
kann  man  ihren  flachen  Bodensatz,  auf  dem  sich  der  Verdun- 
stungsrückstand konzentriert  hat,  unmittelbar  betrachten. 

Von  den  Seren  und  serösen  Flüssigkeiten,  bei  denen  die 
Obermayer-  und  Poppersche  Probe  nur  ganz  schwach  positiv 
oder  negativ,  die  v.  Jakschsche  Probe  gänzlich  negativ  ausge- 
fallen war,  zeigte  sich  der  Chloroformauszug  farblos,  höchstens 
schwach  gelblich  gefärbt  Der  Bodensatz  der  Glasschale  war 
makroskopisch  farblos.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
aber,  dass  auch  in  diesen  Fällen  an  mehreren  Stellen  des  Gesichts- 
feldes lebhaft  grasgrün  gefärbte  amorphe  Massen  vorhanden 
waren.  War  der  Bilirubingehalt  des  Serum  pathologisch  erhöht, 
die  Proben  von  Obermayer  und  Popper  und  von  Jaksch 
stark  positiv,  dann  zeigte  der  Chloroformauszug  sofort  eine  dunkel- 
gelbe Färbung.  Der  Bodensatz  war  schon  makroskopisch  diffus 
grün  gefärbt  und  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass 
der  grösste  Teil  des  Gesichtsfeldes  von  den  grasgrünen  Massen 
erfüllt  war.  Dass  es  sich  hier  nur  um  Biliverdin  handeln  kann, 
das  sich  unter  dem  Einfluss  des  lange  Zeit  bei  erhöhter  Tempe- 
ratur einwirkenden  Sauerstoff  der  Luft  aus  dem  Bilirubin  gebildet 
hat,  halte  ich  für  sicher. 

Die  Hinzufügung  von  Gmelinschem  oder  Hammarsten- 
schem  Reagens  zu  dem  Bodensatz  halte  ich  nicht  für  angezeigt. 
Denn  nachdem  der  grösste  Teil  von  Bilirubin  bereits  zu  Bili- 
verdin oxydiert  ist,  tritt  keine  bedeutende  Verstärkung  der  Grün- 
färbung auf  und  eine  solche  wäre  auch  wegen  der  Pseudo-Salpeter- 
säurereaktion der  Lipochrome  des  Serums  (nach  Dastre  und 
Floresco)^*)  gar  nicht  beweisend. 

Wenn  man  bei  allen  Untersuchungen  gleiche  Mengen  ver- 
wendet und  die  gleichen  Versuchsbedingungen  einhält,  kann  man 
nach  meiner  Ansicht  sehr  wohl  auch  zu  einer  ungefähren  quan- 
titativen Schätzung  des  Gallenfarbstoffgehaltes  &i  dieser  Me- 

12)  Cit.  nach  Posselt,  Zentralbl.  f.  inn.  Mediz.  1907,  Nr.  20,  S.  501. 
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thode  gelangen.  Ich  werde  weiter  unten  ausführen,  dass  ich  in 
analoger  Weise  aus  dem  Chloroformrückstand  neben  Gallenfarb- 
stoff gleichzeitig  Urobilin  mikroskopisch  nachgewiesen  habe. 

Zum  Nachweis  des  Urobilin  habe  ich  einerseits  die  Methode 
von  Schlesinger  angewendet  und  zwar  auf  1 Teil  Serum  drei 
Teile  gut  durchgeschüttelter  10%iger  Zinkazetatlösung.  Das 
Filtrat  wurde  dann  sofort  und  nach  24stündigem  Stehen  abermals 
auf  Fluoreszenz  und  spektroskopisch  untersucht.  Ausserdem 
wurden  zur  Umwandlung  eines  etwa  vorhandenen  Chromogen 
einige  Tropfen  Lugolscher  Lösung  hinzugefügt.  Auf  diese  Weise 
wurde  also  gleichzeitig  auch  indirekt  auf  Urobilinogen  geprüft. 

Dann  habe  ich  die  von  Roth  und  Herzfeld '^)  angegebene 
Methode  versucht  (Blutserum  + Spur  fein  gepulvertes  Zink  : 
24—48  Stunden  im  Eisschrank),  ich  konnte  aber  nie  durch  diese 
Vorbehandlung  eine  vorher  nicht  bestandene  Reaktion  erzielen. 

Ich  habe  überhaupt  nur  in  zwei  Fällen  Urobilin  im  Serum 
nachweisen  können.  In  diesen  Seris  war  die  Schlesingersche 
Probe  stark  positiv  (auch  ohne  Verstärkung)  und  das  Spektrum 
des  Filtrates  zeigte  die  charakteristischen  Absorptionsstreifen. 
Gerade  nur  in  diesen  zwei  Fällen  konnte  ich  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  des  Chloroformrückstandes,  den  ich  auf  die 
oben  geschilderte  Weise  erhielt,  im  Gesichtsfeld  neben  den  zahl- 
reichen grasgrünen  Massen  auch  reichlich  rosarote  krystallähn- 
liche  Gebilde  nachweisen  (die  rosarote  Färbung  war  auch  makro- 
skopisch stellenweise  sichtbar),  die  ich  in  allen  anderen  Fällen 
nie  gesehen  hatte.  Als  ich  dann  den  Bodensatz  mit  alkoholischer 
Chlorzinklösung  zum  Teil  auflöste,  erhielt  ich  eine  prachtvoll 
fluoreszierende  Flüssigkeit.  In  den  anderen  Fällen  trat  unter 
gleichen  Bedingungen  keine  Fluoreszenz  auf.  Ich  glaube  daher 
mit  Sicherheit  annehmen  zu  können,  dass  diese  rosaroten  Gebilde 
Urobilin  entsprechen. 

Ich  würde  daher  für  die  Untersuchung  des  Serum  auf 
Gallenfarbstoffe  die  mikroskopische  Untersuchung  des  unter 
den  oben  geschilderten  Bedingungen  gewonnenen  Chloroform- 
rückstandes als  eine  gut  brauchbare,  einfache  Methode  empfehlen, 
weil  sie  uns  auch  ohne  Anstellung  einer  besonderen  Reaktion 
sowohl  über  das  Vorkommen  von  Gallenfarbstoff  als  auch  gleich- 
zeitig von  Urobilin  Aufschluss  geben  kann.  Sehr  wahrscheinlich 
wird  auch  das  eventuell  im  Serum  vorhandene  Urobilinogen 
bei  dieser  Methode  als  Urobilin  nachgewiesen,  da  das  Chro- 
mogen infolge  der  langen  Einwirkung  des  Luftsauerstoffes 
gewiss  reichlich  Gelegenheit  hat,  sich  in  Urobilin -umzuwandeln. 


«)  i.  c. 
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Im  Harn 

Im  Serum 

Diagnose 

Nr. 

Urobilin 

•-3 

Bilirubin 

i 

1 ^ 

Obermayer 
1 und  Popper 

V.  Jaksch 

Nephritis  chronica  (Schrumpf- 

niere)  

1 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Nephritis  chronica  

2 

— 

— 

— 

— 

— 

Nephritis  chronica  (hoch- 

gradige  Stauungserschein.) 

5 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Nephritis  chronica 

6 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Nephritis  chronica  

16 

— 

— 

— 

+ 

— 

Nephritis  chronica  

17 

— 

— 

— 

+ 

— 

Nephritis  chronica  

21 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Nephritis  chronica  . . . . . 

32 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Icterus  catarrhalis  

4 

+ 

+ 

— 

+ + 

+ 4- 

Nephritis  chronica,  Cirrhosis 

hepatis9 

7 

+ schwach 

— 

— 

+ schwach 

— 

Icterus  catarrhalis  

8 

+ + 

— 

— 

+ 

+ + 

Nephritis  chronica,  Aorten- 
insuffizienz (hochgradige 

Stauungserscheinungen  . . 

10 

— 

— 

— 

+ 

— 

Iritis,  Lues 

11 

— 

— 

— 

— 

Cirrhosis  hepatis,  hämorrha- 
gische Peritonitis  u.  Pleuritis 

auf  tuberkul.  Grundlage  2) 

12 

+ 

+ 

— 

+ + 

+ + 

Pleuritis  fibrinosa,  Myodegene- 

ratio  cordis 

15 

+ 

— 

+ + 

+ 

+ 

Vitium  cordis,  inkompensiert. 

Cholelithiasis 

14 

+ + 

— 

+ + 

+ + 

+ + 

Derselbe  Fall  nach  6 Wochen, 

kompensiert  

— 

+ + ' 

— 

— 

+ + 

+ + 

Polyarthritis  rheumatica. 

Bronchitis  

18 

— 

— 

— 

+ 

+ schwach 

Pneumonie  mit  Übergang  in 

Lungenabszess  

20 

+ 

— 

— 

+ 

— 

Vitium  cordis,  inkompensiert  . 

22 

+ + 

— 

— 

+ 

+ 

Emphysema  pulmonum,  Bron- 

chitis   

25 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Pneumonia  cruposa,  am  Tage 

der.  Krise  

26 

+ + 

— 

— 

+ 

+ 

Pneumonia  cruposa 

27 

+ 

— 

— 

+ 

+ 

Endöcarditis  verrucosa,  Pleu- 

ritis i)  

28 

+ 

— 

— 

-f-  schwach 

— 

Bronchitis  chronica,  Emphy- 

sema pulmonum  

29 

+ schwach 

— 

— 

+ schwach 

— 

Arteriosklerose,  Enzephalo- 

malazie  

30 

+ 

— 

— 

+ schwach 

+ schwach 

Icterus  catarrhalis  

31 

— 

+ + 

— 

+ + 

+ 4- 

Lues  hepatis 

33 

+ -f 

— 

+ 

4-  schwach 

Nephritis,  Endöcarditis,  Hae- 

morrhagia  cerebri  i)  .... 

34 

— 

— 

— 

+ schwach 

4-  schwach 

1)  Diagnose  durch  die  Sektion  bestätigt. 

2)  Pathologisch-anatomische  Diagnose.  Klinisch  verlief  der  Fall 
unter  dem  Symptomenkomplex  des  Morbus  Banti. 
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Im  Harn 

Im  Serum 

Diagnose 

Nr. 

Urobilin 

.3 

Urobilin 

Bilirubin 

1 

Obermayer 
and  Popper 

v.Jaksch 

Meningitis  cerebrospinalis  epi- 
demica   

Cholangitis  acuta,  stärkerer 

38 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Ikterus  

41 

+ scliwach 

+ + 

— 

+ + 

+ 

Kohlenoxydvergiftung  . . . 

42 

— 

— 

— 

+ schwach 

— 

Punktionsflüssigkeiten  aus  den  Pleurahöhlen. 
Transsudat  bei  Nephritis  chro- 
nica   

Pleuritis  exsudativa  (Tbc.)  . . 

Pleuritis  exsudativa  (Tbc.)  . . 

Pleuritis  exsudativa  .... 

Aszitesflüssigkeiten. 


H-  scliwacli 
+ schvvadi 


Nephritis,  Cirrhosis  hepatis 

(vide  oben) 

7 

+ schwach 

— 

— 

Tuberculosis  peritonei  .... 

13 

— 

— 

— 

Cirrhosis  hepatis 

19 

+ + 

— 

— 

Carcinoma  flexurae  mit  Meta- 

stasen im  Netz  und  in  d.  Leb. 

23 

— 

— 

— 

Derselbe  Fall  2i/^  Mon.  später 

+ 

— 

— 

Carcinoma  ventriculi  mit 

Metastasen  

37 

+ + 

— 

— 

Zerebrospi 

nalflüssigkeit 

Tabes  dorsalis  

|35 

1 - ! 

1 - 1 

! - 1 

+ schwach 

+ schwach 

+ schwach 
+ 

+ 


Die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  kommen  in  der 
vorangehenden  Tabelle  zum  Ausdruck.  Ich  führe  der  Kürze 
halber  nur  den  Ausfall  der  Reaktionen  von  Schlesinger,  Ober- 
mayer und  Popper  undv.^Jaksch  an.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Chloroformrückstandes  stimmte,  wie  oben 
gesagt,  mit  dem  Ausfall  dieser  Proben  überein. 


Die  Angabe#  Bilirubinreaktion  im  Harn  negativ,  bezieht  sich  nur 
auf  die  gebräuchlichen  Proben  von  Huppert,  Gmelin  und  Rosin,  die 
nur  eine  pathologische  Vermehrung  anzeigen.  Wie  Obermayer  und  Pop- 
per^O  iTiü  empfindlicheren  Proben  nachgewiesen  haben,  enthält  ja  auch 
der  normale  Harn  Spuren  von  Gallenfarbstoff.  Ein  Pluszeichen  (+)  be- 
deutet positiven  Ausfall,  mit  der  Beifügung  ,, schwach“  schwach  positiven 
Zwei  Pluszeichen  bedeuten  sehr  stark  positiven  Ausfall  der  Reaktion.  Ein 
Minuszeichen  ( — ) bedeutet  negativen  Ausfall  der  Reaction. 

Was  das  Vorkommen  von  Bilirubin  im  Serum  betrifft,  so 
stimmen  meine  Beobachtungen  mit  denen  von  v.  Jaksch, 
Obermayer  und  Popper  und  Roth  und  Herzfeld  sehr  gut 
überein,  denn  ich  habe  mit  Ausnahme  eines  einzigen  Falles  von 


1*)  Wiener  klinische  Wochenschrift  1908,  Nr.  25. 
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chronischer  Nephritis  in  allen  Seris  zum  mindesten  Spuren 
von  Gallenfarbstoff  gefunden.  Darunter  befanden  sich  auch 
Fälle,  deren  Harn  frei  war  von  Urobilin  und  Bilirubin,  bei  denen 
kein  Ikterus  bestand  und  auch  kein  Verdacht  auf  eine  Erkran- 
kung der  Leber  klinisch  begründet  war.  Auch  in  solchen  Fällen 
ist  folglich  Gallenfarbstoff  im  Blute  nachweisbar.  Serum  von 
vollkommen  gesunden  Personen  zu  untersuchen,  hatte  ich  aller- 
dings keine  Gelegenheit. 

Eine  sehr  starke  Gallenfarbstoffreaktion  zeigten  die  Sera 
von  inkompensierten  Vitien,  vor  allem  der  Mitralis,  von  Pneu- 
monia  cruposa  und  Icterus  catarrhalis.  Die  stärkste  Reaktion 
unter  allen  Fällen  zeigte  ein  klinisch  unter  dem  Symptomen- 
komplex  des  Morbus  Banti  verlaufener  Fall,  bei  dem  die  Sek- 
tion Cirrhosis  hepatis  kombiniert  mit  hämorrhagischer  Peri- 
tonitis und  Pleuritis  ergab. 

Bef  Nephritiden  war  der  Gehalt  in  Übereinstimmung 
mit  den  Angaben  von  Obermayer  und  Popper  nur  gering. 

In  einem  nephritischen  Pleuratranssudate,  einem  tuber- 
kulösen pleuritischen  Exsudate,  sowie  in  einer  durch  Bauch- 
punktion gewonnenen  Flüssigkeit  bei  Peritonitis  tuberculosa 
trat  bei  der  Reaktion  von  Obermayer  und  Popper  kein 
Ring  auf. 

Hingegen  zeigten  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
des  Chloroformrückstandes  stellenweise,  wenn  auch  nur  ganz 
vereinzelt,  die  oben  beschriebenen  grünen  Gebilde. 

Es  scheinen  also  auch  in  diesen  Flüssigkeiten,  wenn  auch 
nur  ganz  minimale  Spuren  von  Gallenfarbstoff  vorhanden  gewesen 
zu  sein. 

In  einer  Zerebrospinalflüssigkeit  von  einem  Fall  von  Tabes 
dorsalis  konnte  ich  keinen  Gallenfarbstoff  feststellen. 

Urobilin  konnte  ich  nur  in  2 Fällen  im  Serum  nachweisen. 
Das  eine  Serum  stammte  von  einer  Patientin  mit  Stenose  und 
Insuffizienz  der  Mitralis  im  Stadium  der  Inkompensation,  die 
ausserdem  seit  Jahren  an  Anfällen  von  Gallensteinkolik  litt. 
(Die  letztere  Diagnose  war  seinerzeit  durch  Abgang  von  Gallen- 
steinen im  Stuhl  bestätigt  worden.)  Es  bestand  hochgradige 
Dyspnoe  und  deutlicher  Ikterus.  Im  äusserst  spärlichen  Harn 
war  Urobilin  kolossal  vermehrt,  Bilirubin  nach  Huppert  und 
Gmelin  nicht  nachweisbar.  Wenige  Tage  später  trat  allerdings 
reichlich  Bilirubin  im  Harn  auf.  Zirka  6 Wochen  später  wurde 
bei  derselben  Patientin,  deren  Zustand  nunmehr  bedeutend 
gebessert  war,  abermals  ein  Aderlass  gemacht.  Diesmal  konnte 
ich  aber  in  dem  Serum  Urobilin  nicht  mehr  nachweisen. 

- 6 
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Das  zweite  Serum  mit  positiver  Urobilinreaktion  war 
wenige  Stunden  vor  dem  Exitus  bei  einer  Patientin  mit  Pleuritis 
fibrinosa  bei  bestehender  Myodegeneratio  cordis  durch  Venae- 
punctio  gewonnen  -worden.  Auch  hier  bestand  hochgradigste 
Dyspnoe  und  fast  Anurie. 

Einer  Erklärung  bedürftig  erscheint  mir  aber  die  auffällige 
Tatsache,  dass  bei  Funktionsstörungen  der  Leber  im  Serum 
einerseits  viel  öfter  und  in  erheblichen  Mengen  Gallenfarbstoff 
nachgewiesen  werden  kann,  während  Urobilin  um  soviel  seltener 
vorkommt  hingegen  anderseits  \m  Harn  sich  das  umgekehrte 
Verhältnis  zeigt,  nämlich  die  Urobilinurie  häufiger  und  inten- 
siver ist,  als  die  Bilirubinurie.  Ich  möchte  eine  Erklärung  für 
diese  merkwürdige  Tatsache  in  folgender  Weise  versuchen. 
Die  Nieren  besitzen  wahrscheinlich  eine  differente  Permeabilität 
einerseits  für  Urobilin,  anderseits  für  Bilirubin.  Urobilin  passiert 
leicht,  auch  in  grossen  Mengen,  die  Nieren  und  scheint  sie  auch 
nicht  zu  schädigen;  auch  bei  lange  Zeit  bestehender  Urobilin- 
urie fand  ich  oft  keine  Spur  von  Eiweiss  im  Flarn. 

Bilirubin  wird  hingegen  nach  Möglichkeit  von  den  Nieren 
zurückgehalten  und  schädigt  sie  auch  leicht.  Albuminurie  ist 
ja  eine  jedem  Kliniker  wohlbekannte  Begleiterscheinung  auch 
kurzdauernder  Bilirubinurie,  auch  in  solchen  Fällen,  wo  die  Ei- 
weissausscheidung nicht  etwa  durch  schwere  Infektion  oder  durch 
andere  Ursachen  bedingt  ist.  Angenommen  nun,  es  kreisen  im 
Blute  gleiche  pathologisch  vermehrte  Mengen  von  Urobilin  und 
Bilirubin,  so  wird  die  Niere  das  Urobilin  leicht  durchlassen,'  der 
pathologische  Überschuss  wird  also  im  Blute  rasch  verschwinden, 
hingegen  im  Harne  auftreten.  Das  Bilirubin  aber  wird  von  der 
Niere  so  lange  wie  möglich  retiniert  und  wird  nun  in  einer  das 
Urobilin  weit  übertreffenden  Menge  im  Serum  nachgewiesen. 

Weiters  müsste  eine  Erklärung  gesucht  werden,  warum 
bei  Nephritikern  die  Menge  des  Gallenfarbstoffes  im  Serum  ver- 
mindert ist.  Obermayer  und  Popper  suchen  sie  zum  Teil 
im  Wasserreichtum  des  Blutes.  Dem  steht  aber  gegenüber, 
dass  sich  oft  bei  inkompensierten  Vitien  trotz  hochgradigster 
Stauungserscheinungen  viel  mehr  Gallenfarbstoff  im  Serum 
zeigt,  als  bei  einer  ohne  manifeste  Stauungserscheinungen  ein- 
hergehender Nephritis.  Damit  im  Einklänge  steht  ja  die  auf- 

fällige Tatsache,  dass  Ikterus  bei  Nephritis  zu  den  grössten 
Seltenheiten  gehört  und  Nephritiker  gewöhnlich  ein  auffallend 
blasses  Kolorit  zeigen  im  Gegensatz  zu  dem  subikterischen  der 
Herzkranken.  Ziemlich  instruktiv  war  für  mich  die  Untersuchung 


15)  Schlesinger  fand  auch  in  Fällen  hochgradigster  Urobilinurie 
niemals  Urobilin  in  Serum  (Deutsche  mediz.  Wochenschrift  1903,  Nr.  32. 
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von  Serum  und  Harn  eines  Patienten,  der  an  Nephritis  chronica 
kombiniert  mit  Leber-Zirrhose  (Diagnose  durch  die  Sektion  be- 
stätigt) litt.  Dass  im  Harn  die  Urobilin-Reaktion  nur  schwach 
positiv  ausfiel,  im  Gegensatz  zu  dem  sonst  häufigen  Befund 
von  starker  Urobilinurie  bei  Cirrhosis  hepatis,  wäre  nicht 
weiter  auffällig,  da  wir  eben  infolge  der  Nierenerkrankung  eine 
pathologisch  herabgesetzte  Permeabilität  der  Nieren  annehmen 
können,  aber  der  Gehalt  des  Blutserums  an  Bilirubin  war  nur 
ganz  gering  (Probe  von  Obermayer  und  Popper  nur  ganz 
schwach  positiv,  v.  Jaksch  negativ),  während  sonst  wie  auch 
die  übrigen  Autoren  gefunden  haben,  bei  Leberzirrhosen  starke 
Bilirubinämie  besteht.  Ich  glaube,  dass  die  eigentümlichen 
Zirkulationsverhältnisse  bei  chronischer  Nephritis,  vor  allem  der 
hohe  arterielle  und  relativ  geringere  venöse  Druck,  solange  die 
Herzkraft  noch  nicht  erlahmt  ist,  der  Ausbildung  einer  höher- 
gradigen  Bilirubinämie  und  eines  Ikterus  nicht  förderlich  sind, 
während  bei  inkompensierten  Vitien,  besonders  bei  Erkrankun- 
gen der  Mitralklappen  bei  stark  erhöhtem,  venösem  und  ver- 
mindertem arteriellen  Druck  das  Gegenteil  der  Fall  ist. 
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über  chronische  Arsenikvergiftung,  speziell  über 
chronische  Arsenikvergiftung  in  Wohnungen. 

Von  Prof.  Dr.  F.  Lennmalm  (Stockholm). 

Geschichtliches  und  Kasuistik. 

Arsenik  ist  eines  unserer?  bekanntesten  und  gefährlichsten 
Gifte.  Über  Arsenikvergiftung  ist  eine  sehr  grosse  Literatur  vor- 
handen, aber  merkwürdigerweise  gibt  es  kein  einigermassen  aus- 
führliches Handbuch  über  Arsenikvergiftung.  In  unseren  am 
meisten  benutzten  medizinischen  Lehrbüchern  ist  die  Arsenik- 
vergiftung auch  besonders  stiefmütterlich  behandelt.  Diese  Um- 
stände bewirken,  dass  die  chronische  Arsenikvergiftung  in  Woh- 
nungen, obwohl  eine  wenigstens  bei  uns  in  Schweden  recht 
gewöhnliche  Krankheit,  doch  nicht  so  bekannt  und  beachtet 
ist,  wie  sie  es  verdient. 

Das  Arsenik  kann  seine  giftigen  Wirkungen  auf  mancherlei 
Weise  hervorbringen.  Vergiftung  kann  auftreten  1.  dadurch, 
dass  das  Gift  in  die  Verdauungsorgane  eingeführt  wird,  2.  da- 
durch, dass  arsenikhaltige  Gegenstände  auf  die  Haut  oder  ober- 
flächliche Schleimhäute  einwirken,  3.  dadurch  dass  arsenik- 
haltige Stoffe  eingeatmet  werden.  Oft  genug  wirkt  das  Gift 
dadurch,  dass  es  dem  Organismus  gleichzeitig  auf  zwei  von 
diesen  Wegen  oder  auf  allen  dreien  zugeführt  wird. 

Chronische  Arsenikvergiftung  entstanden  durch  Aufnahme  des 
Giftes  in  die  Verdauungsorgane. 

Die  in  dieser  Weise  entstehende  Arsenikvergiftung  ist  am 
besten  und  längsten  bekannt.  Wir  wissen,  dass  seit  älteren 
Zeiten  das  Arsenik  eines  der  am  meisten  angewendeten  Gifte 
für  Giftmord  oder  für  Selbstmord  ist.  Weit  in  das  19.'  Jahrhun- 
dert hinein  spielte  das  Arsenik  hierzulande  eine  sehr  grosse 
Rolle  in  dieser  Beziehung.  Es  gibt  eine  Masse  Angaben  von  sol- 
chen Vergiftungen,  ja  von  Vergiftungsepidemien  aus  verschie- 
denen Zeitaltern  — ich  erinnere  an  die  Aqua  tofana  der  italie- 
nischen Renaissance  — und  aus  verschiedenen  Ländern.  Das 
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Studium  dieser  Vergiftungen  ist  von  sehr  grossem  Interesse 
auch  mit  Rücksicht  auf  die  Frage  von  der  chronischen  Arsenik- 
vergiftung in  Wohnungen,  darum,  weil  man  in  den  grossen 
Vergiftungsepidemien  vorzügliche  Gelegenheit  gehabt  hat,  die 
bedeutend  wechselnden  Symptome  bei  Arsenikvergiftung  zu 
studieren,  worauf  ich  zurückkommen  werde. 

Diese  Art  Vergiftungen  werden  entweder  dadurch  bewirkt, 
dass  eine  grössere  Dosis  auf  einmal  dem  Organismus  zugeführt 
wird,  oder  auch  in  der  Weise,  dass  das  Gift  in  kleineren  Dosen 
während  kürzerer  oder  längerer  Zeit  in  den  Körper  eingeführt 
wird.  In  ersterem  Falle  haben  wir  eine  akute  Vergiftung,  welche 
zuweilen  tödlich,  zuweilen  nach  einiger  Zeit  mit  Genesung  endigt, 
die  aber  mitunter  in  einen  chronischen  Krankheitszustand  über- 
geht, der  auch  (vielleicht  etwas  uneigentlich)  als  chronische 
Arsenikvergiftung  gerechnet  zu  werden  pflegt.  In  letzterem 
Falle  haben  wir  von  Anfang  an  eine  mehr  chronische  Form  der 
Vergiftung.  Ich  werde  hie;  zunächst  ein  paar  von  mir  behan- 
delter Fälle  anführen,  welche  zeigen,  wie  eine  solche  chronische 
Krankheit  mit  polyneuritischen  Symptomen  sich  nach  einer 
akuten  Vergiftung  entwickelt. 

Ein  i4jähriges  Mädchen,  das  bei  Pflegeeltern  weilte,  welche  sie  streng 
züchtigten.  Hierüber  verzweifelt,  nahm  sie  eines  Tages  ein  paar  Körner 
Arsenik,  das  als  Fliegengift  ausgelegt  war.  Nach  einigen  Stunden  bekam 
sie  heftige  Erbrechen,  welche  24  Stunden  anhielten.  Darauf  war  sie  matt 
und  schwächlich,  lag  eine  Woche  zu  Bett.  Fünf  Tage  nach  dem  Genuss 
des  Giftes  trat  Kälteempfindung  in  den  Fingerspitzen,  Taubheitsgefühl  in 
Fingern  und  Zehen  auf;  wenn  sie  ging,  wollten  die  Beine  zusammenknicken, 
aber  sie  konnte  doch  noch  gehen.  Vierzehn  Tage  später  Stechen  und  Bren- 
nen in  den  Händen  und  in  den  Zehenspitzen.  Nach  ein  paar  weiteren  Wochen 
waren  die  Hände  schlaff  und  schwach,  so  dass  sie  nicht  mit  denselben  fassen 
konnte;  die  Beweglichkeit  in  Zehen  und  Füssen  fing  an  beschränkt  zu  wer- 
den. Sie  war  doch  einige  Wochen  auf,  aber  der  Gang  war  unsicher,  so  dass 
sie  häufig  fiel,  und  bald  wurde  sie  bettlägerig.  Sie  wurde  drei  Monate  nach 
der  Einnahme  des  Giftes  in  das  Seraphimerlazarett,  Stockholm,  aufgenom- 
men und  bot  nun  folgende  Symptome  dar: 

An  beiden  Händen  und  an  den  unteren  Extremitäten  ist  der  Be- 
rührungssinn herabgesetzt.  Muskelsinn  in  Fingern  und  Zehen  herabgesetzt. 
In  Schulter-,  Ellbogen-,  Hand-,  Hüften- und  Kniegelenken  volle  aktive  Beweg- 
lichkeit, aber  alle  Bewegungen  erfolgen  mit  verringerter  Kraft.  Die  Bewe- 
gungen der  Finger  beschränkt  und  ungeschickt.  Der  Daumen  kann  nicht 
den  übrigen  Fingern  entgegengestellt  werden.  Die  motorische  Kraft  in  den 
Händen,  mit  Dynamometer  geprüft,  kaum  5 kg.  Die  Füsse  hängen  in  schlaffer 
Plantarflexion  und  Supinationsstellung  mit  adduzierten  Zehenspitzen.  Alle 
aktive  Bewegungsfähigkeit  in  den  Füssen  aufgehoben.  Passive  Bewegungen 
in  normalem  Umfange.  Empfindlichkeit  über  den  Nervenstämmen  an  den 
Beinen.  Pat.  kann  mit  fremder  Hilfe  sich  nur  eben  auf  die  Beine  stützen. 
Entartungsreaktion  in  den  Muskeln  des  Unterschenkels.  Sehnenreflexe  ver- 
schwunden. Pat.  wurde  % Jahr  im  Lazarett  gepflegt,  war  bei  der  Entlas- 
sung etwas  verbessert.  Von  dem  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  ist  mir 
nichts  bekannt. 
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Eine  43jährige  verheiratete  Frau.  Mutter,  Großmutter  und  mehrere 
Verwandte  haben  Migräne  gehabt.  Pat.  hat  seit  ihrer  Kindheit  an  Migräne 
gelitten.  Sie  pflegte  bei  Migräneanfällen  Koffeinpulver  zu  nehmen.  Eines 
Tages,  als  sie  einen  Anfall  bekam,  hatte  sie  kein  Pulver  zu  Hause,  nahm 
aber  dann  statt  dessen  ein  paar  Körner  Arsenik,  das  als  Fliegengift  be- 
nutzt wurde,  weil  sie  gehört  hatte,  dass  Arsenik  gut  für  Kopfschmerzen 
sei.  Hatte  denselben  Tag  Erbrechen  und  Diarrhoe,  wenngleich  nicht  be- 
deutend. Eine  Woche  später  bekam  sie  Glieder  schlaf , Stechen  und  Kriechen 
in  Fingern  und  Zehen,  nach  14  Tagen  schwere  Schmerzen  in  Händen  und 
Beinen.  Pat.  ging  „wie  auf  Nadeln“  und  fühlte  kaum  den  Fussboden  unter 
sich.  Schlaff  in  den  Fussgelenken;  die  Füsse  wollten  umknicken,  wenn  sie 
ging.  Sie  bekam  Missgeburt  (in  der  vierzehnten  Woche)  etwa  einen  Monat 
nach  der  Einnahme  des  Giftes.  Sie  wurde  2%  Monate  nach  der  Vergiftung 
in  das  Seraphimerlazarett  aufgenommen  und  zeigte  nun  folgende  Sym- 
ptome: Die  Haut  an  Fingern  und  Zehen  atrophisch,  glatt  und  trocken;  Hände 
und  Füsse  kalt  und  zyanotisch;  die  Sensibilität  etwas  herabgesetzt  an  den 
Füssen;  der  stereognostische  Sinn  in  den  Händen  abgestumpft;  Patellar- 
reflexe  fehlen;  der  Gang  wacklig  und  unsicher;  Muskeln  in  Händen  und 
Füssen  geschwächt,  aber  nur  die  Extensoren  der  Grosszehen  sind  gelähmt; 
die  Muskulatur,  schlaff  in  den  Unterschenkeln  und  den  Händen,  zeigt  her- 
abgesetzte Reaktion  für  elektrische  Ströme.  Pat.  wurde  nach  drei  Mo- 
naten gebessert  entlassen.  Bei  Untersuchung  drei  Jahre  später  war  sie 
noch  nicht  vollständig  wiederhergestellt. 

In  der  Literatur  findet  sich  die  Beschreibung')  einer  grossen 
Epidemie  von  Arsenikvergiftung,  welche  kennen  zu  lernen  für 
denjenigen,  der  diese  Frage  studiert,  notwendig  ist.  Es  ist  die 
sog.  Manchesterepidemie  1900,  wo  eine  Menge  Personen,  mut- 
masslich ungefähr  10.000,  durch  Bier  vergiftet  wurden.  Es  han- 
delte sich  in  der  Regel  nicht  um  Trinker,  sondern  um  alltäglichen 
Bierkonsum.  Die  Vergiftung  entstand  dadurch,  dass  sehr  stark 
arsenikhaltige  Schwefelsäure  den  Zucker  verunreinigt  hatte,  der 
bei  der  Bierfabrikation  angewendet  wurde.  Die  hauptsächlichen 
Symptome  waren  Schmerzen  und  Parästhesien,  Kriechen  und 
Gliederschlaf  in  den  Beinen;  Diarrhoe,  Erbrechen;  Schnupfen, 
Heiserkeit,  Husten;  Konjunktivitis;  Hautsymptome  verschiedener 
Art,  Erythem,  Erythromelalgie,  Hyperkeratose,  Melanose  und 
besonders  oft  Herpes  zoster  (die  zuweilen  das  einzige  Symptom 
war),  Atrophie  von  Haaren  und  Nägeln.  In  70%  der  beschrie- 
benen Fälle  waren  Polyneuritiden  vorhanden,  häufig  sehr  schwere. 
In  vielen  Fällen  wurden  schwere  Zirkulationsstörungen,  Dys- 
pnoe, Herzschwäche,  fötaler  Charakter  der  Herztöne,  Ödem, 
Aszites  beobachtet.  Viele  Fälle  führten  zum  Tode,  die  Todes- 
ursache war  im  allgemeinen  Lähmung  des  Herzens. 

Eine  Krankheit,  welche  ausserordentlich  wichtig  ist  in 
manchen  tropischen  und  subtropischen  Ländern,  ist  Beri-Beri. 
Beri-Beri  ist  eine  Form  von  Polyneuritis,  und  die  Ätiologie  der- 
selben ist  besonders  strittig.  Man  hat  gemutmasst,  dass  sie  von 


1)  Reynolds,  Med.  Chir.  Transactions,  Vol.  84,  1901,  p.  409  u.  a.  m. 
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dem  Genuss  von  verdorbenem  Fisch  oder  verdorbenem  Reis 
herrühren  sollte  oder  dass  sie  durch  irgend  ein  unbekanntes 
Gift  oder  eine  unbekannte  Bakterie  hervorgerufen  sei.  Einer 
der  hervorragendsten  Kenner  der  tropischen  Krankheiten,  Ro- 
nald Ross,  hat  nachgewiesen,  dass  in  einer  Anzahl  Fälle  von 
Beri-Beri  die  Krankheit  von  Arsenikvergiftung  hergerührt  hat. 
Man  hat  .beobachtet,  dass  die  meisten  Beri-Beri-Fälle  in  Ge- 
genden auftreten,  wo  Reis  die  Flauptnahrung  bildet;  in  manchen 
Ländern  ist  es  nun  gewöhnlich,  dass  die  Reisfelder  mit  Arsenik 
bestreut  werden  zum  Schutz  gegen  Ratten,  und  auf  solche  Art 
wird  der  Reis  arsenikhaltig.  Die  am  meisten  hervortretenden 
Symptome  bei  Beri-Beri  sind  Lähmungen,  Sensibilitätstörungen 
und  Herzschwäche  mit  Ödemen. 

Aus  Frankreich  sind  Epidemien  von  Arsenikvergiftung  be- 
schrieben worden,  die  dadurch  entstanden  sind,  dass  Personen 
Trauben  gegessen  oder  Wein  getrunken  haben  von  Weinstöcken, 
die  man  zum  Schutz  gegen  Insekten  mit  Arsenik  bestreut  hatte. 

So  kommen  wir  zu  einer  Reihe  von  Arsenikvergiftungen, 
welche  recht  gewöhnlich  sind,  nämlich  die  Medikamentvergif- 
tungen. Bekanntlich  wird  Arsenik  als  Heilmittel  für  manche 
Krankheiten  angewendet.  Das  Arsenik  ist  ein  heroisches  Arznei- 
mittel, und  man  muss  Vorsicht  beobachten  bei  der  Dosierung 
desselben.  In  gewöhnlichen  Medikamentdosen  wirkt  es  stimu- 
lierend und  erfrischend,  nimmt  man  aber  zu  starke  Dosen  und 
fährt  zu  lange  damit  fort,  so  erhält  man  teils  Störungen  vom 
Verdauungskanal  in  Form  von  Übelkeit,  Erbrechen,  unregel- 
mässigem Stuhl,  teils  nach  und  nach  einen  Zustand  von  Erschöp- 
fung, Abzehrung,  Kachexie,  teils  Herzsymptome,  teils  auch 
wirkliche  Polyneuritiden  mit  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten 
Lähmungen  etc.  In  der  Literatur  liegen  eine  sehr  grosse  Anzahl 
derartiger  Medikamentvergiftungen  vor;  es  handelt  sich  mei- 
stens um  Patienten,  die  an  Chorea  und  mancherlei  Hautkrank- 
heiten gelitten,  besonders  Psoriasis  und  Lichen.  Ich  selbst  habe 
nur  Gelegenheit  gehabt,  ganz  wenige  solche  Fälle  von  Arsenik- 
vergiftung zu  untersuchen,  2 Fälle  nach  Chorea  1 Fall  nach 
Lichen  und  1 Fall  nach  Psoriasis;  in  allen  Fällen  lagen  ausge- 
sprochene Polyneuritiden  vor. 

In  diesem  Zusammenhang  muss  an  die  sog.  Arsenikesser 
in  Steiermark  und  Tirol  erinnert  werden.  Es  pflegt  berichtet 
zu  werden,  dass  diese  Arsenik  in  grossen  Massen  und  während 
langer  Zeit  essen;  anstatt  dass  die  Dosis  von  Acidum  arseni- 
cosum  Milligramme  beträgt,  nehmen  sie  sie  zentigrammweise 
und  vielemale  den  Tag.  Die  Arsenikesser  befinden  sich  viele 
Jahre  hindurch  völlig  wohl,  wenn  sie  nur  ihr  Arsenik  beibe- 
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halten,  aber,  heisst  es,  wenn  sie  plötzlich  damit  aufhören,  werden 
sie  hinfällig  und  sterben.  Man  hat  kein  Recht,  diese  Geschichten 
zu  bezweifeln;  manche  Personen  können  sich  offenbar  daran 
gewöhnen,  ohne  Ungelegenheit  grosse  Dosen  Arsenik  zu  ver- 
tragen. Dass  es  doch  nicht  so  ganz  seine  Richtigkeit  hat,  mit 
dieser  merkwürdigen  Fähigkeit  Arsenik  zu  vertragen,  geht  aus 
einer  von  F.  Müller*')  in  Graz  erteilten  Angabe  hervor,  dass 
Arsenikneuritis  in  Steiermark  ausserordentlich  gewöhnlich  sei, 
weil  es  in  Steierma/k  so  viele  Arsenikesser  gibt. 

Ich  habe  Gelegenheit  gehabt,  einige  Fälle  von  Arsenik- 
vergiftung zu  beobachten,  wo  die  Vergiftung  dadurch  zustande 
gekommen  war,  dass  die  Patienten  während  langer  Zeiträume 
in  grossen  Mengen  Schnupftabak  gekaut  hatten,  der  recht  viel 
Arsenik  enthalten  hatte  (das  Arsenik  scheint  in  den  Schnupf- 
tabak hineinzukommen  durch  arsenhaltige  Pottasche,  die  bei 
der  Schnupftabakbereitung  angewendet  wird).  Ein  paar  Fälle 
seien  erwähnt. 

Ein  36 jähriger  Tabakarbeiter,  der  selten  Sprit  genossen  und  der 
seit  Jahren  Schnupftabak  in  bedeutenden  Quantitäten  gekaut  hatte, 
erkrankte  mit  vorübergehenden  Parästhesien  und  Paresen  im  linken  Zeige- 
und  Langfinger;  ein  Jahr  später  Parästhesien  und  schwere  Schmerzen  im 
linken  Unterarm  und  Schwäche  in  der  linken  Hand,  zu  denen  sich  nach 
einer  Woche  ähnliche  Symptome  vom  rechten  Fuss  und  Unterschenkel 
gesellten.  Bei  Untersuchung  wurde  eine  Polyneuritis  diagnostiziert,  und 
aus  diesem  Anlass  wurde  der  Harn  auf  Arsenik  untersucht.  Der  Harn  ent- 
hielt Arsenik  (und  auch  Blei);  die  verwendete  Schnupftabakssorte  enthielt 
ziemlich  viel  Arsenik.  Nachdem  Pat.  sich  das  Schnupfen  abgewöhnt,  wurde 
er  recht  rasch  besser.  Die  Symptome  deuteten  auf  eine  Arsenikneuritis, 
nicht  auf  eine  Bleineuritis. 

Ein  42 jähriger  Mann,  Abstinenzler,  der  seit  1 1/2  Jahren  Schnupftabak 
gekaut  (beständig.  Tag  und  Nacht,  grosse  Massen  Schnupftabak  im  Munde 
gehabt)  hatte,  bekam  Gliederschlaf  und  Parästhesien  in  Händen  und  Füssen, 
welche  sich  auch  geschwächt  anfühlten.  Bei  Untersuchung  I/2  Jahr  nach 
Beginn  der  Symptome  waren  diese  verschlimmert;  Herabsetzung  des  Be~ 
rührungs-  und  des  Schmerzsinnes  an  der  rechten  Hand  und  Fuss;  Empjind- 
lichkeit  über  den  Nervenstämmen  des  r.  Oberarmes;  Parästhesien  und  ver- 
ringerte Krajt  in  Händen  und  Füssen.  Der  Harn  enthielt  Arsenik  in  recht 
bedeutender  Menge;  ebenso  die  betreffende  Schnupftabaksorte. 

Ein  32jähriger  Mann,  welcher  Schnupftabak  in  bedeutenden  Mengen 
kaut  und  der  recht  wenig  Spirituosen  benutzt,  zeigt  seit  ein  paar  Monaten 
herabgesetzte  Stärke  in  den  Muskeln  der  Arme  und  der  Beine,  herabgesetzten 
Berührungssinn  an  Armen  und  Beinen,  Empjindlichkeit  über  den  Nerven- 
stämmen an  Armen  und  Beinen.  Der  Harn  enthält  eine  beträchtliche  Menge 
Arsenik,  ebenso  die  benutzte  Schnupftabakssorte. 

Mir  stehen  verschiedene  ähnliche  Fälle  zu  Gebote:  Schnupf- 
tabakkauen, Polyneuritis,  Arsenik  im  Harn,  Arsenik  im  Schnupf- 
tabak; aber  in  diesen  Fällen  habe  ich  nicht  mit  Sicherheit  die 
Einwirkung  von  Alkohol  ausschliessen  können;  es  scheint  sich 


2)  Wiener  med.  Presse  1894,  S.  570. 
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um  eine  Mischung  von  Alkohol-  und  Arsenikneuritis  zu  handeln 
(ähnliche  Fälle  sind  von  der  erwähnten  Bierepidemie  in  England 
mitgeteilt). 

Chronische  Arsenikvergiftung  entstanden  durch  die  Einwirkung 
des  Giftes  auf  die  Haut  und  oberflächliche  Schleimhäute. 

Diese  Form  von  chronischer  Arsenikvergiftung  ist  sicher- 
lich die  am  seltensten  vorkommende.  Indessen  gibt  es  eine  Reihe 
hierhergehöriger  Fälle.  So  hat  man  gefunden,  dass  Personen, 
welche  arsenikhaltige  Handschuhe  oder  arsenikhaltiges  Hutfutter 
getragen  haben,  teils  lokal  Arsenikekzem,  teils  allgemeine  Arse- 
niksymptome bekommen  haben.  Ebenso  wird  oft  berichtet, 
dass  arsenikhaltige  Wollwaren,  welche  direkt  am  Körper  ge- 
tragen waren,  lokale  Ausschläge,  wie  auch  allgemeine  Arsenik- 
symptome verursacht  haben.  In  früheren  Zeiten,  als  man  in 
den  Anatomiesälen  Arsenik  zur  Konservierung  der  Leichen 
benutzte,  war  es  nicht  ungewöhnlich,  dass  die  Studenten  der 
Medizin,  welche  die  Leichen  dissezierten,  mancherlei  Ausschlag 
von  verschiedenen  Formen  erhielten,  der  von  Arsenikvergiftung 
herrührte.  Es  wird  ferner  über  Fälle  von  Arsenikvergiftung  nach 
Anwendung  arsenikhaltiger  Salben  oder  nach  Umschlägen  mit 
arsenikhaltigen  Lösungen  berichtet.  Conzen^)  teilt  einen  Fall 
von  lokaler  Neuritis  in  den  Händen  mit,  entstanden  bei  einer 
Pelznäherin,  die  während  der  Arbeit  d e Finger  in  Arseniklö- 
sung tauchte. 

Manche  Arbeiter,  die  bei  ihrer  Arbeit  mit  arsenikhaltigen  Ge- 
genständen hantieren,  bekommen  leicht  Arsenikvergiftung,  aber  in 
diesen  Fällen  dürfte  in  der  Regel  die  Einatmung  des  Giftes  eine 
grössere  Rolle  spielen,  als  die  Berührung  desselben.  Das  Aus- 
stopfen von  Vögeln,  wobei  Arsenik  in  grosser  Menge  zur  Anwen- 
dung kommt,  wird  als  ein  besonders  gefährlicher  Beruf  ange- 
sehen, und  diejenigen,  die  hiermit  arbeiten,  werden  häufig  arsenik- 
vergiftet. 

Chronische  Arsenikvergiftung  entstanden  durch  Einatmung  des 

Giftes. 

Das  gefährlichste  unter  den  bekannten  Arsenikgiften  ist 
der  Arsenwasserstoff.  Es  ist  eines  der  giftigsten  Gase,  die  man 
überhaupt  kennt,  und  man  weiss  einige  Fälle  mit  tödlichem 
Ausgang,  wo  Chemiker  bei  Laborationen  ganz  zufällig  etwas 
davon  eingeatmet  hatten.  Es  werden  schwere  akute  Symptome 
mit  Unwohlsein,  Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Blut  im  Harn, 
Anschwellung  der  Milz  und  der  Leber,  Diarrhoe,  Gelbsucht, 

3)  Neurol.  Zentralblatt  1906,  S.  18. 
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Ödem,  Konvulsionen  beobachtet,  und  der  Tod  tritt  recht  schnell  ein. 
Manche  Fälle,  wo  eine  geringere  Menge  Arsenwasserstoff  ein- 
geatmet wurde,  gehen  in  Genesung  über. 

Eine  Menge  Arbeiter  in  gesundheitsgefährlichen  Berufen 
haben  Gelegenheit,  in  ähnlicher  Weise,  wenngleich  chronisch, 
durch  Einatmung  vergiftet  zu  werden.  Es  gibt  eine  recht  grosse 
Literatur,  speziell  eine  deutsche  solche,  über  Fälle  von  Arsenik- 
vergiftung bei  Arbeitern  in  Arsenikhütten,  in  Kupferwerken,  in 
Glashütten,  in  Färbereien,  bei  Arbeitern,  welche  mit  gewissen 
Metallarbeiten  beschäftigt  sind,  bei  Näherinnen,  welche  mit 
arsenikhaltigen  Zeugstoffen  arbeiten  oder  welche  künstliche 
Blumen  machen,  bei  Arbeitern,  welche  Tapeten  mit  arsenik- 
haltigen Farben  färben,  und  bei  Arbeitern,  welche  mit  Pelz- 
werkarbeit beschäftigt  sind  (die  Tierfelle  sind  häufig  mit  Arse- 
nikseife konserviert,  wenn  sie  für  die  Fabriken  aufgekauft 
werden). 

Ich  habe  einen  ganz  unzweideutigen  Fall  von  Arsenikvergiftung  bei 
einer  Arbeiterin,  welche  zwei  Jahre  hindurch  Pelzmützen  genäht  hatte,  beob- 
achtet. Sie  fing  an,  schwach  in  den  Beinen  zu  werden,  besonders  dem  linken. 
Dann  bekam  sie  Stechen  in  den  Händen,  Kriechen  und  Gliederschlaf 
in  Armen  und  Beinen,  wie  gleichfalls  bedeutende  Schmerzen  in  denselben. 
Nach  einiger  Zeit  bekam  sie  schwere  Kopfschmerzen  und  Heiserkeit  und  sie 
musste  bisweilen  zu  Bett  liegen.  Die  Schmerzen  nahmen  zu,  sie  bekam 
Krampf  in  den  Waden  und  in  den  Händen,  und  dann  bekam  sie  kleine 
stecknadelkopfgrosse  bronzefarbige  Flecke  in  der  Haut  an  Armen  und  Beinen. 
Sie  magerte  rasch  ab,  bekam  schwere  Anfälle  von  Herzklopfen  und  Gefühl 
von  Sand  in  den  Augen  (alles  typische  Symptome).  Sie  zog  einige  Zeit  auf 
das  »Land  hinaus  und  wurde  wieder  gut,  aber  als  sie  zurückkam,  fingen 
dieselben  Symptome  von  neuem  wieder  an.  Sie  wurde  nun  in  das  Seraphimer- 
lazarett  aufgenommen.  Sie  bot  Parästhesien  und  Schmerzen  in  Armen  und 
Beinen  dar,  Empfindlichkeit  über  einigen  Nerven  und  Muskeln,  herabge- 
setzte Kraft  in  den  Muskeln  der  Arme  und  Beine.  Die  Kraft  in  der  rechten 
Hand,  mit  Dynamometer  gemessen,  war  1 kg,  in  der  linken  Hand  0.  Sie 
konnte  ein  paar  Schritte  gehen,  wurde  aber  schnell  müde  und  konnte  dann 
die  Füsse  nicht  heben.  Atrophie  der  Streckmuskulatur  an  den  Unterarmen 
und  der  kleinen  Muskeln  der  Hände.  Der  Harn  enthielt  Arsenik  in  erheblicher 
Menge.  Ein  Jahr  später  war  sie  bedeutend  besser,  aber  noch  nicht  völlig 
wiederhergestellt. 

Wir  kommen  nun  zur  Arsenikvergiftung  durch  Tapeten  und 
andere  Gegenstände  in  den  Wohnzimmern,  wie  Teppiche  und 
Bettzeug,  wie  auch  durch  Kleidungsstücke.  Ich  werde  vorerst 
mit  ein  paar  Worten  die  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  auf 
diesem  Gebiete  berühren.  Derjenige,  der  zuerst  diese  Art  von 
Arsenikvergiftung  nachwies,  war  der  deutsche  Chemiker  Gmelin, 
der  1839  nachwies,  dass  Arsenikvergiftung  vom  Aufenthalt  in 
Zimmern  herrühren  konnte,  wo  sich  mit  arsenikhaltigen  Farben 
gefärbte  Tapeten  befanden.  Derjenige,  der  später  speziell  diese 
Frage  aufnahm,  war  der  berühmte  deutsche  Arzt  Basedow, 
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der  1846  einige  Fälle  von  Arsenikvergiftung  durch  Tapeten  ver- 
öffentlichte, und  der  1848  das  preussische  Kultusministerium 
veranlasste,  ein  Verbot  zu  erlassen  gegen  die  Anwendung  von 
grünen  Arsenikfarben  zu  Tapeten  und  zum  Malen. 

In  Schweden  hatte  man  schon  früh  seine  Aufmerksamkeit 
hierauf  gerichtet.  Bereits  am  20.  Mai  1847  wurde  von  Berzelius 
an  das  Gesundheitskollegium  ein  Gutachten  abgegeben  über  die 
Gefahr  arsenikhaltiger  Tapeten.  Er  hatte  sein  Augenmerk  eigent- 
lich auf  die  Gefahr  gerichtet,  Tapeten  anzuwenden,  welche 
Schweinfurtergrün  enthalten,  das  wohl  die  gefährlichste  der 
Arsenikfarben  ist.  Bald  entstand  in  unserem  Lande  eine  sehr 
grosse  Literatur  über  Arsenikvergiftung  durch  Tapeten  und 
Kleidungsstücke.  1849  legte  Dr.  A.  G.  Carlson  in  der  Gesell- 
schaft Schwedischer  Ärzte  seine  Erfahrungen  dar  von  der  Gefahr 
arsenikhaltiger  Tapeten.  1850  wurde  die  erste  schwedische  Dok- 
tordissertation über  die  o chronische  Arsenikvergiftung  geschrie- 
ben, verfasst  von  E.  G.  Aberg.  Während  der  nächstfolgenden 
Jahrzehnte  werden  in  der  schwedischen  medizinischen  Literatur 
viele  Fälle  von  chronischer  Arsenikvergiftung  besprochen.  Unsere 
hervorragendsten  Ärzte,  Malmsten,  Bruzelius,  Kjellberg, 
Björnst  röm  u.  a.  m.,  beschreiben  eine  Menge  Fälle,  welche 
ich  hier  nicht  Veranlassung  habe  zu  erörtern,  da  sie  im  allge- 
meinen mit  manchen  der  Fälle  übereinstimmen,  welche  ich  anzu- 
führen gedenke.  Die  augenscheinlichsten  Symptome  waren  teils 
allgemeine  Kraftherabsetzung  und  gastrische  Symptome,  teils 
Polyneuritiden;  die  polyneuritischen  Symptom j gingen  damals 
unter  dem  Namen  rheumatischer  Schmerzen  und  Lähmungen. 
Anfänglich  stellte  man  die  Diagnose  in  der  Weise,  dass  man' 
konstatierte,  dass  die  Patienten  in  gewissen  Wohnungen  krank 
waren  und  dass,  wenn  sie  von  da  weggeschafft  wurden,  sie  ge- 
nasen. Wenn  sie  zurückkamen,  wurden  sie  von  neuem  krank; 
man  argwöhnte  dann,  dass  gewisse  Gegenstände  in  den  Woh- 
nungen giftig,  arsenikhaltig  waren;  man  wies  Arsenik  nach  in 
solchen  Gegenständen,  entfernte  dieselben;  die  Patienten  ge- 
nasen. Das  wiederholte  sich  in  vielen  Fällen,  und  wenn  derselbe 
Patient  in  dieser  Weise  abwechse  nd  gesund  und  krank  wird, 
ist  es  nicht  schwer,  bestimmte  Schlussfolgerungen  zu  ziehen. 
Zu  jenen  Zeiten  handelte  es  sich  meistens  um  mit  Schwein- 
furtergrün gefärbte  Tapeten  aber  auch  um  mancherlei  arsenik- 
haltige Kleidungsstücke  und  Bettzeug.  Bald  fing  man  an,  zwecks 
Sicherstellung  der  Diagnose  den  Harn  der  Kranken  auf  Arsenik 
zu  untersuchen  (Kletzinski  hatte  schon  1861  das  Vorhanden- 
sein von  Arsenik  im  Harn  bei  Personen  nachgewiesen,  die  in 
Zimmern  mit  arsenikhaltigen  Tapeten  wohnten).  Solche  Unter- 
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suchungen  wurden  in  Schweden  von  K.  A.  H.  Mörner^^),  S. 
Jolin^  und  A.  Murray®)  gemacht. 

1877  erschien  von  neuem  eine  schwedische  Doktordisser- 
tation über  chronische  Arsenikvergiftung,  verfasst  von  A.  Grape. 
Diese  Abhandlung,  die  noch  heute  besonders  lesenwert  ist,  be- 
richtet vollständig  über  die  ausländische  und  die  schwedische 
Literatur  in  der  Frage  und  bringt  eine  klare  Darlegung  der 
damaligen  Lage  der  Frage. 

Die  in  Schweden  gesammelte  Erfahrung  von  der  chro- 
nischen Arsenikvergiftung  in  Wohnungen  rief  das  Giftgesetz 
vom  7.  Januar  1876  hervor,  welches  recht  strenge  Bestimmungen 
betreffs  Arsenik  enthält,  und  das  speziell  das  Feilbieten  von 
Tapeten,  Rouleaux,  Fensterjalousien,  Zeugstoffen,  künstlichen 
Blumen  und  anderen  Waren,  in  Wasserfarben  gedruckt  oder 
gemalt  mit  arsenikhaltigen  Farben,  sowie  den  Verkauf  von 
Lampenschirmen,  Lack,  Oblaten  und  Lichtern,  welche  Arsenik 
enthalten,  verbietet.  Den  14.  November  1879  wurde  bestimmt, 
dass  vorgenannte  und  eine  Reihe  anderer  Waren  nicht  verkauft 
werden  sollten,  sofern  sie  eine  gewisse  bestimmte  Menge  Arsenik 
enthielten. 

Diese  Satzungen  bewirkten  ersichtlich  eine  wesentliche  Ab- 
nahme der  Arsenikfälle  hier  zu  Lande,  und  dies  spiegelt  sich  auch 
in  der  Literatur  wieder,  die  nun  ärmer  wird  an  Mitteilungen 
betreffs  solcher  Fälle.  Derjenige,  dem  das  Verdienst  zusteht, 
die  Arsenikfrage  offen  gehalten  zu  haben,  ist  Prof.  E.  Alm- 
quist,  der  in  mehreren  seiner  Schriften“)  auf  dieselbe  aufmerk- 
sam macht.  Er  war  es  auch,  der  in  der  Zusammenkunft  am 
22.  Februar  1902  des  Gesundheitspflegevereins  in  Stockholm 
eine  Diskussion®)  über  die  Frage  veranstaltete,  wobei  einleitende 
Vorträge  gehalten  wurden  von  A.  W.  Cronander  (unter  che- 
misch-technischem Gesichtspunkt)  und  von  F.  Lennmalm 
(unter  medizinischem  Gesichtspunkt).  Den  7.  Dezember  1906 
wurde  ein  neues  Giftgesetz  erlassen,  das  in  wesentlich  gerin- 
gerem Grade  als  zuvor  das  Publikum  vor  der  Möglichkeit  einer 
Arsenikvergiftiing  schützte.  Die  Arsenikfrage  ist  1909,  1910  und 
1911  in  der  schwedischen  ärztlichen  Gesellschaft®)  diskutiert 


Uppsala  Läkareförenings  Förhandlingar,  Bd.  XI.,  S.  527. 

5)  Hygiea  1880,  S.  235. 
e)  Hygiea  1880,  S.  238. 

’)  Allmän  hälsovärdofslära,  Stockholm  1897;  Hälsovärdsföreningens 
i Stockholm  Förhandlingar  1899  u.  1900;  Hälsovärdslärans  framsteg  under 
senaste  aren,  Stockholm  1902. 

8)  Hälsovärdsföreningens  i Stockholm  Förhandlingar  1902,  S.  34. 

9)  Svenska  Läkaresällskapets  Förhandlingar  1909,  S.  393;  1910, 
S.  103;  1911,  S.  92. 
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worden  nach  einleitenden  Vorträgen  von  F.  Lennmalm  (1909 
und  1911)  und  von  A.  Blomquist  (1910  und  1911). 

Die  schwedische  Literatur  über  Arsenikvergiftung  in  Woh- 
nungen scheint  verhältnismässig  reichhaltiger  zu  sein  als  die 
ausländische,  und  man  dürfte  daraus  den  Schluss  ziehen  können, 
dass  diese  Krankheit  hier  in  Schweden  gewöhnlicher  ist  als 
anderswo.  Dies  erklärt  sich  ungesucht  aus  unseren  Wohnungs- 
verhältnissen; auf  Grund  unseres  rauhen  Klimas  sind  unsere 
Wohnungen  durch  ihre  Bauart  gegen  die  Witterung  besser  ge- 
schützt als  anderswo,  so  dass  der  natürliche  Luftwechsel  durch 
die  Wände  darunter  leidet,  und  aus  den  gleichen  Gründen  ist 
unser  Volk  sparsamer  mit  dem  Lüften  als  andere  südlicher 
wohnende  Völker.  Sicherlich  ist  es  die  für  Schweden  eigentüm- 
liche Sitte,  Doppelfenster  zu  haben,  und  das  häufig  mangelhafte 
Lüften  unserer  Zimmer,  welche  bewirken,  dass  das  Arsenik  in  unse- 
ren Wohnungen  gefährlicher  ist  als  an  den  meisten  anderen  Stellen. 

Die  ausländische  Literatur  über  die  chronische  Vergiftung 
ist  recht  weitschweifig.  Eine  gute  Zusammenstellung  der  älteren 
Literatur  ist  von  Sell'^)  gemacht  worden.  Die  meisten  Fälle 
werden  aus  England,  Amerika  und  Deutschland  berichtet.  Unter 
bemerkenswerteren,  späteren  Publikationen  sei  an  einen  Auf- 
satz") von  Putnam  1889  erinnert.  Dieser  führt  26  Fälle  von 
chronischer  Arsenikvergiftung  an;  in  allen  Fällen  ist  Arsenik 
im  Urin  der  Kranken  und  in  Tapeten  oder  anderen  Gegen- 
ständen in  den  Wohnungen  der  Kranken  nachgewiesen  worden; 
die.  Symptome  waren  die  gewöhnlichen,  meistens  deutliche  Poly- 
neuritiden; sie  verschwanden,  wenn  die  arsenikhaltigen  Gegen- 
stände entfernt  wurden. 

Kobert'-)  berichtet  von  einer  Familie,  in  welcher  wäh- 
rend einer  Zeit  von  sieben  Jahren  sechs  Kinder  gestorben  waren, 
alle  an  Symptomen,  die  von  den  Ärzten  als  von  Phosphorver- 
giftung herrührend  beargwöhnt  wurden.  Die  Eltern  wurden  an- 
geklagt, ihre  Kinder  ermordet  zu  haben,  wurden  aber  freige- 
sprochen, als  sich  herausstellte,  dass  die  Kinderstube,  ein  feuchtes 
Zimmer  mit  dickem  Schimmelbelag  an  den  Tapeten,  mit  Farbe 
gemalt  war,  welche  Arsenik  in  unerhörten  Mengen  enthielt, 
und  dass  es  sich  um  Arsenikvergiftung  anstatt  um  Phosphor- 
vergiftung gehandelt  hatte. 

Oppenheim  hat  einen  Krankheitsfall  mit  tödlichem  Aus- 
gang beschrieben,  '^)  der  nach  seiner  Meinung  als  chronische 

1®)  Arbeiten  aus  dem  kaiserl.  Gesundheitsamte,  Bd.  II.,  1877,  S.  232. 

19  Boston  med.  and  surg,  Journal,  Vol.  120,  1889,  S.  235. 

12)  Lehrbuch  der  Intoxikationen,  Bd.  II.,  1906,  S.  261. 

1®)  Zeitschrift  für  die  Ges.  Neurologie  und  Psychiatrie,  1910,  Bd. 
III.,  S.  345. 
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Arsenikvergiftung  (möglicherweise  verbunden  mit  Antimonver- 
giftung) zu  deuten  ist;  es  handelte  sich  um  einen  älteren  Mann, 
der  sein  Arbeitszimmer  so  gelegen  hatte,  dass  es  nicht  direkt 
gelüftet  werden  konnte,  sondern  nur  von  einem  anliegenden 
Zimmer,  und  der  im  Arbeitszimmer  arsenikhaltige  Tapeten  und 
Draperien  hatte.  Die  Symptome  waren  in  der  Hauptsache: 
Dermatitis  chronica  membranacea  an  Händen  und  Füssen,  Par- 
ästhesien  in  Händen  und  Füssen,  Anästhesie  in  der  linken  Hand, 
Ataxie  in  Händen  und  unteren  Extremitäten,  Empfindlichkeit 
über  einigen  Nervenstämmen,  Tachykardie. 

Die  medizinischen  Publikationen  der  letzten  Jahre  ent- 
halten ziemlich  wenige  kasuistische,  hierhergehörige  Mitteilungen. 
Aber  in  allen  praktisch-medizinischen  und  toxikologischen  Hand- 
büchern wird  als  ein  Faktum  angeführt,  dass  chronische  Arsen- 
vergiftung nicht  selten  durch  Tapeten  u.  dgl.  verursacht  wird, 
welche  Arsenik  enthalten;  so  z.  B.  in  den  deutschen  Arbeiten 
von  Naunyn,  Jaksch,  Kobert,  Oppenheim,  in  französischen 
von  Raymond,  in  englischen  von  Gowers. 

Ich  werde  nun  dazu  übergehen,  einige  charakteristische 
Fälle  zu  beschreiben.  Ich  habe  aus  meiner  recht  grossen  Erfah- 
rung einige  der  typischesten  Fälle  herausgegriffen  und  ich 
habe  speziell  einige  Fälle  mitgenommen,  die  bei  Ärzten 
und  deren  Familien  aufgetreten  sind,  und  zwar  darum,  weil 
die  Fälle  am  besten  beobachtet*  sind,  da  man  es  sich  angelegen 
sein  liess,  Klarheit  über  die  Krankheit  zu  erhalten;  eine  ganze 
Reihe  Patienten  mit  unbestimmteren  Symptomen  erhalten  nie- 
mals die  Diagnose  gestellt,  sondern  müssen  sich  z.  B.  mit  der 
Diagnose  Rheumatismus  oder  Neurasthenie  begnügen.  Einige 
der  hier  nachstehend  angeführten  Fälle  sind  zuvor  veröffent- 
licht in  den  Verhandl.  der  Schwed.  ärztlichen  Gesellschaft  1911; 
die  meisten  Fälle  sind  zuvor  nicht  veröffentlicht. 

Eine  der  allereinfachsten  und  gewöhnlichsten  Folgen  von 
Arsenikvergiftung  ist  die,  dass  eine  Person,  die  zuvor  gesund 
war,  Kopfschmerzen  bekommt.  Derartige  Fälle  habe  ich  besonders 
häufig  beobachtet.  Hier  z.  B.  ein  typischer  solcher  Fall. 

Es  handelt  sich  um  einen  50jährigen  Mann,  der  niemals  Kopfschmerzen 
gehabt  hatte.  Nun  erwacht  er  eines  Morgens  mit  Kopfschmerzen.  Sobald  er 
in  die  frische  Luft  hinauskommt,  vergehen  die  Kopfschmerzen.  Dies  wieder- 
holt sich  Tag  für  Tag,  die  Kopfschmerzen  werden  langwieriger,  und  allmäh- 
lich hat  er  sehr  heftige  Kopfschmerzen.  Das  ist  eine  so  absolut  typische  Be- 
schreibung, dass  man  keinen  anderen  Schluss  ziehen  kann  als  den,  dass  der 
Grund  in  der  Wohnung,  im  Schlafzimmer,  liegt.  Im  Schlafzimmer  können 
sich  natürlich  verschiedene  Sachen  befinden,  welche  die  Kopfschmerzen  her- 
vorrufen,  aber  wir  wissen,  dass  Arsenik  das  gewöhnlichste  ist.  Ich  liess  seinen 
Harn  untersuchen,  er  enthielt  Arsenik.  Er  hatte  eine  Menge  Arsenik  in  seinen 
Tapeten.  Er  musste  die  Wohnung  wechseln  und  wurde  in  kurzer  Zeit  wieder 
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wohl.  Das  ist  eine  Krankheitsgeschichte,  die  sich  unaufhörlich  wiederholt, 
wenn  der  Patient  so  glücklich  ist,  seine  Diagnose  in  einem  so  frühen  Sta- 
dium gestellt  zu  erhalten,  dass  er  noch  nicht  weiter  gekommen  ist  als  zu  dem 
einfachen  Kopfschmerz. 

Ein  ^öjähriger  Arzt  hat  seit  mehreren  Jahren  an  Kopfschmerzen  und 
Schwindel  am  Morgen  gelitten.  In  letzter  Zeit  ist  der  Schwindel  so  heftig  ge- 
wesen, das^  er  morgens  beim  Aufstehen  taumelte.  Arsenik  im  Harn,  Arsenik 
im  Bettzeug.  Nach  Beseitigung  des  Bettzeuges  bald  Besserung.  Seine  Gattin 
hatte  während  derselben  Zeit  an  ähnlichen  Symptomen  gelitten. 

Eine  21jährige  Frau,  die  seit  einiger  Zeit  an  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Konjunktivitis,  Erbrechen  gelitten.  Wohnt  in  einem  Zimmer  gegen  Norden 
im  Parterre  mit  viel  Arsenik  in  den  Tapeten.  Arsenik  im  Harn.  Gesund  nach 
einigen  Wochen  Aufenthalt  auf  dem  Lande. 

Ein  jöfähriger  Mann,  der  sich  zu  Hause  immer  krank  fühlt,  mit  Kopf- 
schmerzen, Schwindel  und  Pharyngitis;  gesund,  sobald  er  einige  Zeit  fort  ge- 
wesen ist.  Arsenik  im  Harn  während  der  Krankheitsperioden;  Arsenik  in 
Tapeten  und  Putz. 

Ein  34fähriger  Arzt  bezog  1907  ein  kaltes,  feuchtes  und  zugiges  Schlaf- 
zimmer. Während  des  ersten  Jahres  war  er  nicht  krank.  Nach  und  nach  fing 
er  an  an  Müdigkeit  zu  leiden,  was  er  durch  anstrengende  Arbeit  verursacht 
glaubte.  Er  wurde  launisch  und  psychisch  deprimiert.  Jeden  kleinsten  Miss- 
erfolg in  der  Arbeit  nahm  er  schwer,  und  es  kam  ihm  vor,  als  ob  er  nicht  ar- 
beiten könnte.  Man  hielt  sein  Leiden  für  Neurasthenie  und  ermahnte  ihn,  zu 
reisen;  er  tat  dies  und  wurde  bald  ganz  gesund.  Als  er  ein  paar  Monate  zu 
Hause  gewesen  war,  fing  er  von  neuem  an,  eine  unnatürliche  Müdigkeit  und 
eine  schwere  psychische  Depression  zu  empfinden.  Er  reiste  von  neuem  auf 
kurze  Zeit  fort  und  wurde  wieder  wohl.  Als  er  nach  Hause  kam,  fing  bald 
wieder  ,,die  entsetzliche  Müdigkeit“  an.  Nun  treten  andere  Symptome 
hinzu,  teils  Kopfschmerzen,  woran  Pat.  früher  nie  gelitten,  teils  starke  Kon- 
junktivitis, teils  heftiger  Schwindel,  so  dass  Pat.  zuweilen  um  sich  greifen 
muss,  um  nicht  zu  fallen.  Die  psychische  Depression  war  schlimmer  als  je. 
Pat.  reiste  nun  fort  und  brachte  ein  paar  Wochen  unter  harten  Strapazen  im 
Hochgebirge  zu;  kam  zurück  und  war  völlig  wohl.  Bei  seiner  Rückkunft 
bekam  er  zufällig  eine  Diskussion  über  chronische  Arsenikvergiftung  zu  lesen, 
die  am  29.  März  1910  in  der  schwed.  ärztl.  Gesellschaft  gehalten  war.  Er 
schöpfte  nun  Verdacht  wegen  der  Art  seiner  Krankheit,  er  Hess  den  Harn 
untersuchen,  der  Arsenik  enthielt.  Die  Tapeten  in  seinem  Schlafzimmer  und 
auch  in  den  anderen  Zimmern  enthielten  bedeutende  Mengen  Arsenik.  Pat. 
Hess  nun  alle  arsenikhaltigen  Tapeten  beseitigen;  er  bezog  ein  arsenikfreies 
Zimmer  und  seitdem  ist  er  völlig  gesund  gewesen,  ganz  wie  vor  seiner  langen 
Krankheitszeit. 

Eine  30jährige  Frau,  prakt.  Arzt.  Während  ihrer  Kindheit  und  Ju- 
gendzeit hatte  sie  fast  immer  gegen  Norden  und  Parterre  gewohnt.  Sie  war 
fast  immer  von  Müdigkeit  und  Muskelschmerzen  und  zeitweilig  von  Schmerzen 
in  Finger-  und  Zehengelenken  geplagt  worden.  In  der  Kindheit  häufig  schwere 
Kopfschmerzen.  Wiederholte  Konjunktiv itiden.  In  der  Kindheit  zweimal 
Herpes  zoster,  an  verschiedenen  Körperteilen.  Häufig  auftretende  und  lang- 
wierige Anfälle  von  Diarrhoe,  mit  gleichzeitigen  und  nachfolgenden  langen 
Perioden  von  Schlaflosigkeit.  1902/1909  war  die  Wohnung  eine  sonnige  Ecke- 
wohnung mit  Schlafzimmer  nach  Westen;  der  Gesundheitszustand  war  dann 
vorzüglich,  ausser  einer  kurzen  Zeit,  mutmasslich  darauf  beruhend,  dass  ein 
Sopha  mit  (wie  sich  später  herausstellte)  stark  arsenikhaltigem  Möbelzeug 
damals  seinen  Platz  im  Schlafzimmer  hatte.  Verzog  im  Sommer  1909  nach 
einem  neuen  Hause  in  einer  engen  Strasse.  Im  Frühjahr  1910  Diarrhoe 
während  einer  Zeit  von  drei  Monaten  nebst  Schwindel.  Im  September  1910 
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wurde  Arsenikvergiftung  diagnostiziert;  Arsenik  im  Harn,  Arsenik  in  einigen 
Tapeten  und  Möbelstoffen.  Nach  Beseitigung  der  arsenikhaltigen  Gegen- 
stände ist  volle  Genesung  eingetreten. 

Eine  42jährige  Frau,  zeitweilig  an  Kraftherabsetzung,  Kopfschmerzen, 
Konjunktivitis,  Ekel  und  unregelmässigem  Stuhl  leidend.  Es  stellte  sich  her- 
aus, dass  diese  Krankheitsperioden  mit  den  Zeiten  zusammenfklen,  als  sie 
ein  Zimmer  ohne  Sonne  mit  arsenikhaltigen  Tapeten  bewohnte;  während 
dieser  Perioden  hatte  sie  auch  Arsenik  im  Harn.  Gesund  in  den  Zwischen- 
zeiten. 

Ein  4ofähriger  Mann  hat  sein  Arbeitszimmer  in  einem  feuchten,  nach 
Norden  liegenden  Zimmer;  viel  Arsenik  in  den  Wänden.  Schwere  Kopf- 
schmerzen während  der  Arbeitszeit,  welche  besser  werden,  wenn  er  in  die 
frische  Luft  kommt;  Konjunktivitis.  Arsenik  im  Harn;  Arsenik  in  den 
Wänden.  Wenn  er  einige  Zeit  von  der  Arbeit  fort  ist,  wird  er  symptomfrei. 

Ein  öojähriger  Mann,  der  in  den  letzten  Jahren  kraftlos  geworden  ist 
und  an  Kopfschmerzen  und  schlechtem  Schlaf  gelitten  hat,  bekommt  zuweilen 
ohne  Veranlassung  Anfälle  von  schwerem  Herzklopfen  in  Form  einer  paroxys- 
malen Tachykardie.  Bedeutende  Menge  Arsenik  im  Harn;  hat  5 Jahre  ein 
Zimmer  mit  stark  arsenikhaltigen  Tapeten  bewohnt.  Nach  Zimmerwechsel 
allmählich  Besserung  und  Genesung. 

Ein  anderer  Fall  betraf  einen  jSfährigen  Mann,  der  schwere  Kopf- 
schmerzen und  sehr  heftigen  Schwindel  hatte.  Er  kam  in  das  Seraphimer- 
lazarett  und  klagte  darüber.  Der  Schwindel  war  so  stark,  dass  wir  als  Grund 
ein  Labyrinthleiden  vermuteten.  Er  wurde  daher  in  der  Ohrenpoliklinik 
untersucht,  aber  eine  Affektion  des  Labyrinths  war  nicht  vorhanden.  Wir 
schöpften  nun  Verdacht,  dass  es  Arsenikvergiftung  sein  könne.  Indessen 
hatte  er  kürzlich  Arsenik  als  Medizin  erhalten,  und  sein  Harn  konnte  daher 
nicht  auf  Arsenik  untersucht  werden.  Indessen  fanden  wir,  dass  seine  Frau 
gleichfalls  an  Schwindel  litt,  ihr  Harn  wurde  untersucht  und  arsenikhaltig 
befunden.  Sie  wohnten  in  einem  feuchten  und  dunkeln  Zimmer  im  Parterre 
nach  einem  Hof  hinaus;  die  Tapeten  enthielten  Arsenik.  Er  war  immer 
gesund,  wenn  er  verreiste,  und  ebenso  war  es  mit  seiner  Frau.  Dieses  Symp- 
tom, Schwindel,  ist  ein  sehr  charakteristisches  Sym.ptom  von  Arsenikver- 
giftung. 

Ein  Arzt,  52  Jahr  alt,  der  stets  (abgesehen  von  Neigung  zu  Verstop- 
fung) besonders  gesund  gewesen  ist,  hat  die  letzten  Jahre  angefangen  an 
Schwindelanfällen  zu  leiden.  Während  des  Jahres  1908  kamen  diese  Anfälle 
immer  häufiger,  während  sich  ausserdem  der  Gesamtzustand  verschlechterte 
(Pat.  sagt,  dass  er,  ohne  direkt  krank  zu  sein,  sich  selbst  nicht  kannte). 
Infolge  des  Schwindels  eine  gewisse  Steigerung  des  Muskeltonus,  speziell  in 
den  Nackenmuskeln  (gleichsam  um  besser  das  Gleichgewicht  zu^ halten). 
Ein  konsultierter  Arzt  meinte,  der  Schwindel  rühre  von  Verstopfung  her, 
und  Laxiermittel  wurden  verordnet.  Im  Herbst  1909  ein  Anfall  von  voll- 
kommen typischer  paroxysmaler  Tachykardie,  der  vier  Stunden  andauerte. 
Einige  Monate  darauf  bekam  er  einen  ähnlichen  Anfall,  von  kürzerer  Dauer; 
der  Puls  war  im  allgemeinen  schnell.  Im  Juli  1910  bekam  er  eines  Tages  beim 
Aufstehen  einen  so  heftigen  Schwindelanfall,  dass  er,  ohne  das  Bewusstsein 
zu  verlieren,  zu  Boden  fiel.  Er  fing  an,  Arsenikvergiftung  zu  argwöhnen  und 
liess  den  Harn  untersuchen,  welcher  Arsenik  enthielt.  Das  Schlafzimmer  lag 
gegen  Norden,  und  in  der  Kleiderkammer  und  hinter  den  Betten  wurde 
häutig  Schimmel  bemerkt.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  ein  brauner  Plüsch- 
möbelstoff und  ein  paar  gestrickte,  bunte  wollene  Decken  Arsenik  in  ver- 
botener Menge  enthielten,  während  ausserdem  ein  paar  kleinere  Teppiche 
recht  viel  Arsenik  enthielten.  Pat.  richtete  nun  ein  arsenikfreies  Zimmer 
nach  der  Sonnenseite  als  Schlafzimmer  ein,  und  wurde  rasch  besser,  beson- 
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ders  nachdem  er  auch  das  Arbeitszimmer  neu  tapeziert  hatte,  wo  die  Tapeten 
Arsenik  in  verbotener  Menge  enthielten.  Die  letzten  Monate  ist  er  völlig 
gesund  gewesen. 

Die  Gattin  des  vorhergehenden,  welche  dasselbe  Schlafzimmer  bewohnte 
wie  der  Mann,  hatte  auch  Arsenik  im  Harn.  Auch  sie  war  krank  gewesen, 
wenngleich  nicht  so  schwer  wie  der  Mann.  Sie  hatte  an  Müdigkeit  und  Kopf- 
schmerzen des  Morgens,  schweren  Schmerzen  in  den  Gelenken  des  Nachts  und 
Schwindel  gelitten.  Ihre  Symptome  verschwanden  gleichfalls  nach  Umtausch 
des  Schlafzimmers. 

Die  Tochter  der  vorhergehenden,  jetzt  5 Jahre  alt,  lag  während  ihres 
ersten  Lebensjahres  im  Schlafzimmer  der  Eltern.  Sie  war  bei  der  Geburt 
gesund  und  hatte  gute  Körperfülle,  zeigte  aber  bald  gastro-intestinale 
Störungen  und  wurde  äusserst  schwächlich.  Aus  einem  zufälligen  Anlass 
wurde  sie  in  ein  anderes  Zimmer  gebracht;  sie  wurde  darauf  sehr  bald  besser 
und  wurde  binnen  kurzem  gesund  und  blühend  (ein  Verdacht,  dass  sie  an 
Arsenikvergiftung  gelitten  habe,  erwachte  erst  später  im  Anschluss  an  die 
Kränklichkeit  der  Eltern). 

Ein  52jähriger  Arzt,  der  mehrere  Male  arsenikvergiftet  gewesen  ist. 
Das  erste  Mal  war  es  1879,  als  er  an  Müdigkeit  und  Kopfschmerzen  des  Morgens 
litt.  Er  wechselte  nach  ein  paar  Monaten  das  Zimmer  und  wurde  bald  wieder 
wohl.  Nach  ihm  bezog  eine  Frau  dasselbe  Zimmer,  die  bald  ernstlich  er- 
krankte; es  stellte  sich  nun  heraus,  dass  die  Tapeten  im  Zimmer,  drei  Schich- 
ten über  einander,  alle  höchst  bedeutende  Mengen  Arsenik  enthielten.  Im 
Jahre  1881  bekam  er  ähnliche  Symptome,  vermutlich  von  einer  arsenikhal- 
tigen Decke  herrührend;  die  Symptome  verschwanden  nach  Beseitigung  der 
•Decke.  Im  Jahre  1887  bezog  er  ein  Haus,  befand  sich  dort  etwa  ein  Jahr 
wohl,  erkrankte  aber  dann  mit  den  gewöhnlichen  Symptomen,  Müdigkeit 
und  Schwere  im  Kopf  und  Kopfschmerzen  des  Morgens;  es  stellte  sich  nun 
heraus,  dass  sein  Zimmer  vorher  neu  tapeziert  worden  war  mit  Tapeten,  die 
eine  bedeutende  Menge  Arsenik  enthielten;  nach  Beseitigung  der  Tapeten 
wurde  er  bald  gesund.  Im  Frühjahr  1909  bekam  er  besonders  grosse  Schwere 
im  Kopf  und  Müdigkeit  des  Morgens  und  nun  traten  ausserdem  äusserst 
lästiges  Stechen  und  Kriechen  in  Fingern,  Armen  und  Beinen  hinzu;  er  ver- 
reiste einige  Monate  und  wurde  bald  gesund;  einen  Monat  nach  der  Rückkunft 
hatte  er  wieder  dieselben  Symptome;  er  Hess  dann  seinen  Harn  untersuchen, 
der  recht  viel  Arsenik  enthielt;  Arsenik  wurde  in  einer  wollenen  Bettdecke 
entdeckt,  die  er  ein  Jahr  benutzt  hatte;  nach  Beseitigung  der  Decke  ver- 
schwanden die  Symptome  bald. 

Ein  62jähriger  Mann  litt  seit  einem  halben  Jahre  an  Schwindelan- 
fällen sowie  an  Taubheitsgefühl,  Stechen  und  Schwächegefühl  in  beiden  Händen. 
Es  wurde  angenommen,  dass  es  arteriosklerotische  Symptome  seien,  als  er 
mich  konsultierte.  Bei  der  Untersuchung  wurde  Arsenik  in  seinem  Harn  ge- 
funden. Sein  Arbeitszimm.er  war  dunkel  und  feucht;  unter  dem  Korkteppich, 
der  viel  Arsenik  enthielt,  wurde  eine  dicke  Schicht  Schimmel  vorgefunden. 
Genas  von  seinen  Symptomen,  als  er  von  diesem  Zimmer  fortkam. 

Ein  ^ofähriger  Mann,  der  während  der  drei  letzten  Jahre  im  Sommer 
krank,  im  Winter  gesund  gewesen  ist.  Seine  Symptome  waren  Glieder  schlaf , 
Stechen,  Kriechen  und  Schwächegefühl  in  den  Beinen  sowie  ein  Gefühl  von 
allgemeinem  Unwohlsein.  Als  ich  ihn  untersuchte,  konstatierte  ich  Arsenik 
im  Harn.  Im  Sommer  arbeitete  er  fast  die  ganzen  Tage  in  einem  sehr  feuchten 
Zimmer,  wo  die  Tapeten  viel  Arsenik  enthielten.  Verlegte  seine  Arbeit  in  ein 
anderes  Zimmer,  wurde  gesund.  ' 

Eine  38fährige  Frau  wohnte  in  einem  Zimmer,  das  feucht  war  und  nur 
mittelbar  von  einem  anderen  Zimmer  ausgelüftet  werden  konnte.  Sie  klagte 
über  schwere  Kopfschmerzen  und  über  Schmerzen  in  den  Beinen.  Bei  Unter- 
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suchung  wurde  Empfindlichkeit  über  den  Muskeln  und  Nerven  der  Beine 
gefunden,  die  Patellarreflexe  waren  fort  (keine  Anzeichen  von  Lues,  Wasser- 
manns Reaktion  war  negativ).-  Sie  hatte  ziemlich  viel  Arsenik  in  ihrem 
Harn  und  nicht  wenig  Arsenik  in  den  Tapeten  in  ihrem  Zimmer.  Sie  kam 
nun  aufs  Land  und  fühlte  sich  dann  wohl. 

Mich  besuchte  ein  AOfähriger  Landmann,  der  fünf  Jahre  hindurch  ein 
dunkles  und  feuchtes  Zimmer  bewohnt  hatte.  Er  klagte  darüber,  dass  er  seit 
ein  paar  Jahren  an  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schmerz  in  den  Augen,  bedeu- 
tender Entkräftung  und  Ermattung  gelitten  hatte.  Er  hatte  immer  beob- 
achtet, dass  wenn  er  einige  Tage  verreiste,  er  sich  besser  befand.  Bei  Unter- 
suchung wurde  eine  beginnende  Atrophie  der  Muskeln,  bedeutende  Herab- 
setzung der  Stärke  in  den  Muskeln  der  Beine  und  ein  wackliger,  ataktischer 
Gang  konstatiert.  Es  wurde  Arsenik  im  Harn,  in  Tapeten  und  in  Teppichen 
gefunden.  Bedeutend  besser  nach  mehrwöchiger  Abwesenheit  vom  Hause. 

Die  Frau  eines  Arztes,  in  den  mittleren  Jahren,  welche  ein  Schlaf- 
zimmer gegen  Norden  bezogen  hatte,  bekam  nach  einigen  Monaten  schwere 
Kopfschmerzen.  Sie  verreiste  im  Sommer  und  wurde  gesund.  Im  Herbst 
kamen  die  Symptome  wieder,  sie  litt  den  ganzen  Winter  an  Kopfschmerzen 
und  Mattigkeit,  hatte  zuweilen  Übelkeit  und  Erbrechen.  Sie  wohnte  den 
folgenden  Sommer  auf  dem  Lande  und  wurde  wieder  gesund.  Im  folgenden 
Herbst  kehrten  die  Kopfschmerzen  von  neuem  wieder,  und  nun  gesellten 
sich  andere  Symptome  hinzu.  Sie  bekam  Schwindel  des  Morgens  beim  Auf- 
stehen und  zuweilen  auch  Schwindel  auf  der  Strasse,  so  dass  sie,  um  sich  auf- 
recht zu  halten,  eine  Stütze  suchen  musste.  Ferner  bekam  sie  das  sehr  cha- 
rakteristische Gefühl  von  Sand  in  den  Augenlidern.  Dann  fing  sie  an,  neu- 
ritische  Symptome  zu  bekommen.  Sie  wurde  schwach  im  rechten  Bein;  der 
rechte  Daumen  wurde  taub,  so  dass  sie  die  Nadel  nicht  fühlte,  wenn  sie  nähte. 
Zum  Glück  wurde  nun  Arsenikvergiftung  geargwöhnt,  und  Arsenik  wurde 
bei  Untersuchung  des  Harnes  entdeckt.  Bei  Untersuchung  fand  man  Arsenik 
in  den  Tapeten  in  sechs  Zimmern,  ebenso  fand  man  eine  bedeutende  Menge 
Arsenik  in  den  Deckendekorationen.  Alles  Arsenik  wurde  nach  Möglichkeit 
aus  der  Wohnung  entfernt.  Der  Zustand  der  Pat.  besserte  sich  schnell,  das 
Arsenik  verschwand  aus  ihrem  Harn  und  sie  wurde  bald  völlig  gesund. 

Vier  andere  Personen  in  der  Familie  der  vorhergehenden  Patientin 
hatten  gleichfalls  die  Wirkungen  derselben  Arsenikvergiftung  verspürt, 
obgleich  die  Symptome  viel  gelinder  waren  und  nur  in  Kopfschmerzen  und 
Müdigkeit  bestanden. 

Die  funge  Frau  eines  Arztes  bezog  1889  eine  Wohnung,  die  im  Parterre 
gelegen  und  recht  feucht  und  kalt  ist.  Zuvor  völlig  gesund.  Nach  ein  paar 
Jahren  fing  sie  an  blass  und  schwächlich  zu  werden.  Auch  fing  sie  (die  nie 
zuvor  Kopfschmerzen  gehabt)  an,  an  schweren  Kopfschmerzen  des  Morgens 
zu  leiden,  welche  verschwanden,  wenn  sie  in  die  Luft  hinaus  kam.  Die 
Kopfschmerzen  verschlimmerten  sich  nach  und  nach  und  wurden  anhaltender. 
Gleichzeitig  mit  den  Kopfschmerzen  begannen  Parästhesien  über  dem  ganzen 
Körper  aufzutreten,  besonders  in  Armen  und  Beinen,  in  Form  von  Kriechen, 
Stechen  und  Gliederschlaf;  ferner  traten  schwere  Schmerzen  und  Empfind- 
lichkeit in  Armen  und  Beinen,  Abmagerung  und  Kraftlosigkeit  hinzu.  Die 
Patientin  fing  an  an  hartnäckiger  Pharyngitis  und  Laryngitis,  Brennen  in  den 
Augen  und  Übelkeit  zu  leiden;  häufig  wurde  sie  von  einem  unangenehmen 
Schwindel  belästigt.  Als  die  Patientin  einige  Zeit  von  Hause  fort  war,  wurde 
sie  besser,  aber  nach  der  Rückkunft  verschlimmerte  sich  der  Zustand  von 
neuem. 

Die  Krankheit  wurde  „Rheumatismus“  genannt,  und  als  solcher  be- 
handelt. 1909  im  Herbst  wurde  Arsenikvergiftung  geargwöhnt.  Pat.  bot 
dann  bei  Untersuchung,  neben  den  zuvor  erwähnten  Symptomen,  ein  deut- 
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liches  Bild  von  einer  Polyneuritis  dar  mit  Parästhesien  und  Schmerzen  in 
Armen  und  Beinen,  bedeutender  Empfindlichkeit  über  einem  Teil  der  Musku- 
latur, besonders  an  den  Händen  und  den  Unterschenkeln,  Atrophie  der 
Tenarmuskülatur,  bedeutender  Kraftherabsetzung  in  den  Händen  und  den 
Muskeln  der  Unterarme.  Im  Harn  wurde  Arsenik  in  beträchtlicher  Menge 
gefunden.  Arsenik  in  bedeutender  Menge  wurde  bei  Untersuchung  teils  in 
den  Bettdecken,  teils  in  den  Tapeten  gefunden,  in  einem  Zimmer  wurden 
vier  Schichten  Tapeten  über  einander  gefunden,  alle  arsenikhaltig.  Nach  Be- 
seitigung der  arsenikhaltigen  Gegenstände  und  nach  Verlegung  des  Schlaf- 
zimmers haben  sich  die  Symptome  bedeutend  gebessert,  die  Kopfschmerzen 
sind  beinahe  verschwunden,  die  Parästhesien  und  die  sog.  rheumatischen 
Schmerzen  gleichfalls;  der  Gesamtzustand  ist  gut,  aber  die  Muskelkraft  war 
noch  im  Frühjahr  1911  herabgesetzt. 

Eine  jöfährige  Frau,  zuvor  gesund,  bezog  vor  1 Jahre  ein  ziemlich 
dunkles,  nach  einer  engen  Strasse  gelegenes  Zimmer.  Einige  Zeit  nachher 
erkrankte  sie,  und  ihr  Zustand  hat  sich  dann  nach  und  nach  verschlimmert. 
Die  Symptome,  am  schlimmsten  morgens,  sind  hauptsächlich  folgende  ge- 
wesen: Kopfschmerzen,  Schwindel  mit  taumelndem  Gang,  Ekel,  Parästhesien 
in  Händen  und  Füssen,  Schwäche  in  den  Händen,  mit  Schwierigkeit  kleine 
Gegenstände  wie  Nadeln  etc.  festzuhalten.  Arsenik  im  Harn,  viel  Arsenik 
in  den  Tapeten.  Nach  zeitweiligem  Aufenhalt  ausser  Hause  wurde  sie  wieder- 
hergestellt. 

Eine  24fährige  Frau,  Kontoristin.  Hat  5 Jahre  in  einem  Kontor 
gesessen,  täglich  von  9 — 4 und  5 — 7 Uhr.  Das  Zimmer  liegt  nach  Norden 
im  Parterre;  man  verspürt  dort  stets  einen  üblen  Geruch.  Im  Frühjahr 
1910,  als  sie  4 Jahre  im  Kontor  gewesen  war,  fing  sie  an  kränklich  zu  wer- 
den mit  den  Symptomen,  welche  nachstehend  genannt  werden;  im  Sommer 
verreiste  sie  auf  einige  Wochen  und  wurde  gesund.  Im  Herbst  1910  fing 
sie  wieder  an  krank  zu  werden  und  wurde  allmählich  schlimmer.  Im  April 
1911  zeigte  sie  folgende  Symptome:  fast  beständige  Kopfschmerzen,  Schwin- 
del, Pharyngitis,  Rhinitis,  Bronchitis,  Furunculosis,  Ekel,  Übelkeit,  Par- 
ästhesien in  Fingern  und  Zehen.  Arsenik  im  Harn;  viel  Arsenik  in  den  Ta- 
peten im  Kontorlokal.  Nach  ein  paar  Monaten  Landaufenthalt  gesund. 

Ein  36fähriger  Mann  bekam  Parästhesien  in  den  Beinen  und  Schwie- 
rigkeit zu  gehen;  nach  ein  paar  Wochen  war  der  Gang  ataktisch.  Bei  Unter- 
suchung 5 Wochen  später  zeigte  er  Parästhesien  in  den  Beinen  und  in  den 
Fingerspitzen;  alle  Muskeln  in  den  unteren  Extremitäten  waren  paretisch, 
besonders  waren  die  Bewegungen  in  den  Fussgelenken  schwach;  Patellar- 
reflexe  äusserst  schwach.  Bei  Untersuchung  des  Harnes  wurde  Arsenik 
in  bedeutender  Menge  gefunden;  in  der  Wohnung  des  Pat.  fand  man  Arsenik 
in  Tapeten  und  in  Möbelstoffen.  Nach  Entfernung  des  Arseniks  wurde 
der  Mann  binnen  einigen  Monaten  völlig  wiederhergestellt. 

Dieser  Mann  ist  später  3 oder  4mal  Rezidiven  seines  Leidens  ausge- 
setzt gewesen;  die  polyneuritischen  Symptome  in  den  Beinen  haben  wieder 
angefangen,  bei  Harnuntersuchung  ist  das  Vorhandensein  von  Arsenik 
konstatiert  worden,  ebenso  hat  man  dann  Arsenik  in  einigen  Kleidungs- 
stücken oder  Möbelstoffen  gefunden,  und  nach  Beseitigung  derselben  ist 
der  Pat.  genesen. 

Eine  42fährige  Frau  wohnt  das  halbe  Jahr  in  Stockholm,  das  halbe 
Jahr  auf  dem  Lande.  Die  letzten  4 Jahre  (seitdem  sie  in  Stockholm  eine 
andere  Wohnung  bezogen)  ist  sie  kurz  nach  der  Ankunft  in  Stockholm 
erkrankt  und  erst  wieder  gesund  geworden,  nachdem  sie  einige  Zeit  auf 
dem  Lande  gewesen  war.  Die  Symptome  waren  Kopfschmerzen,  schlechter 
Schlaf,  Parästhesien  und  Schwäche  in  Armen  und  Beinen,  Anfälle  von  Herz- 
klopfen. Sie  wohnt  in  Stockholm  in  einem  nach  Norden  liegenden  Schlaf- 
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Zimmer,  welches  feucht  ist.  Arsenik  im  Harn,  Arsenik  in  Tapeten  und  in 
Deckendekorationen.  Gesund  seit  sie  die  Wohnung  in  Stockholm  ver- 
lassen hat. 

Eine  48jährige  Frau,  welche  4 Jahre  dasselbe  Zimmer  bewohnt  hat. 
Hat  ich  während  dieser  Zeit  zu  Hause  immer  krank  gefühlt,  ist  aber  ge- 
sund geworden,  wenn  sie  von  Hause  fort  war.  Sie  hat  an  Kopfschmerzen, 
Ekel,  Gefühl  von  Sand  in  den  Augen  gelitten;  sie  hat  oft  starken  Sc/zw'/nüfd und 
geht,  als  ob  sie  berauscht  wäre;  Parästhesien  verschiedener  Art  in  Händen 
und  Füssen.  Arsenik  im  Harn,  viel  Arsenik  in  Tapeten  und  im  Putz;  feuchtes 
und  kaltes  Schlafzimmer. 

Ein  2 5j übriger  Mann  arbeitet  den  grössten  Teil  des  Tages  in  einem 
Kontor.  Nach  einiger  Zeit  fing  er  an  unwohl  zu  werden,  setzte  aber  seine 
Arbeit  fort;  die  Symptome  nahmen  nach  und  nach  zu,  und  Jahr,  nach- 
dem er  angefangen  hatte,  in  dem  betreffenden  Zimmer  zu  arbeiten,  bot 
er  folgende  Symptome  dar:  Kopfschmerzen,  die  im  Lauf  des  Tages  Zu- 
nahmen, Gefühl  von  Sand  in  den  Augen  (Konjunktivitis),  Ekel,  Übelkeit, 
Parästhesien  und  Schmerzen  in  Armen  und  Beinen.  Sein  Harn  enthielt 
eine  bedeutende  Menge  Arsenik.  Das  Arbeitszimmer  war  sonnig  und 
schien  trocken  zu  sein;  auf  dem  Fussboden  lag  ein  Korkteppich, 
welcher  Arsenik  in  höchst  bedeutender  Menge  enthielt;  der  Korkteppich 
lag  auf  einem  Zementfussboden  und  unter  dem  Teppich  wurde  eine  reich- 
liche Schimmelvegetation  vorgefunden.  Nach  Entfernung  des  Teppicho  und 
Austrocknung  des  Fussbodens  wurde  der  Patient  allmählich  wiederher- 
gestellt. 

Zwei  andere  Personen,  die  in  einem  anliegenden  Zimmer  arbeiteten, 
mit  offener  Tür  nach  dem  vorerwähnten  Zimmer,  zeigten  gleichzeitig  ähn- 
liche, wenngleich  viel  gelindere  Symptome  von  Arsenikvergiftung. 

Eine  46jährige  Frau,  welche  12  Jahre  ein  nach  Norden  liegendes 
Zimmer  im  Parterre  bewohnt  hatte,  war  verschiedene  Jahre  kränklich 
gewesen.  Sie  litt  an  Kraftlosigkeit,  Kopfschmerzen,  Schwindel,  an  schwerer 
chronischer  Konjunktivitis,  an  fast  beständiger  Angina,  an  Parästhesien 
und  Schmerzen  in  Händen  und  Füssen,  an  Schwäche  und  Ataxie  in  Händen 
und  Füssen.  Im  November  1910  wurde  Arsenik  im  Harn  konstatiert  und 
bedeutender  Arsenikgehalt  in  den  Tapeten.  Sie  bezog  eine  andere  Woh- 
nung, das  Arsenik  verschwand  aus  dem  Harn,  und  nach  einem  halben 
Jahre  befand  sie  sich  viel  besser,  obgleich  noch  nicht  ganz  wiederherge- 
stellt. 

Ein  32jähriger  Mann,  zuvor  immer  gesund,  nicht  Alkoholist,  bezog 
im  April  1910  ein  Zimmer,  wo  er  zuvor  nicht  gewohnt  hatte.  Nach  einiger 
Zeit  fing  er  an  von  Kopfschmerzen  belästigt  zu  werden  des  Morgens,  wenn 
er  aufwachte;  die  Kopfschmerzen  gingen  vorüber,  wenn  er  in  die  Luft 
hinauskam.  Nach  einiger  Zeit  fing  er  an  zuweilen  Schwindel  zu  fühlen;  er 
bekam  Parästhesien  in  beiden  Unterschenkeln,  er  fühlte  Ameisenkriechen 
an  der  Rückseite  der  Beine  von  den  Fersen  bis  nach  den  Knien;  die  Beine 
fingen  an  sich  schwer  anzufühlen,  wenn  er  ging;  er  fühlte  nicht  den  Boden 
ordentlich  unter  den  Füssen,  sondern  meinte,  er  ginge  auf  einem  Gummi- 
ball. Der  Appetit  verschlechterte  sich  und  er  fing  an  von  Übelkeit  belästigt 
zu  werden.  Nachdem  er  etwa  2 Monate  krank  gewesen  war,  wurde  der 
Harn’  untersucht,  der  arsenikhaltig  befunden  wurde.  Der  Patient  wurde 
von  Hause  fortgeschickt  und  war  nach  einigen  Wochen  gesund.  Er  wohnte 
nun  in  einem  anderen  Zimmer  derselben  Wohnung  und  war  gesund  bis 
August  1911.  Er  bezog  um  diese  Zeit  von  neuem  das  Zimmer,  das  er  im 
Frühjahr  1910  bewohnt  hatte.  Nach  einigen  wenigen  Wochen  fingen  die- 
selben Symptome,  wie  bei  der  früheren  Erkrankung  wieder  an:  Kopf- 
schmerzen des  Morgens,  Schwindel,  Übelkeit,  Parästhesien  in  den  Unter- 
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Schenkeln;  ausserdem  trat  Konjunktivitis  hinzu;  bald  wurde  der  Patient 
schwach  in  den  Beinen,  und  speziell  der  rechte  Fuss  schleppte  beim  Gehen. 
Der  Harn  enthielt  nun  wieder  Arsenik,  und  der  Patient  wurde  Ende  Oktober 
in  das  Seraphimerlazarett  gesandt.  Ein  paar  Wochen  bevor  er  ins  Lazarett 
kam,  war  er  aus  seinem  Zimmer  ausgezogen;  hierauf  hörten  bald  die  Kopf- 
schmerzen, der  Schwindel  und  die  Übelkeit  auf.  Bei  der  Aufnahme  in  das 
Lazarett  wurden  folgende  Symptome  konstatiert:  Gelinde  Konjunktivitis, 
Parästhesien,  Wärme-  und  Kältegefühl  in  den  Unterschenkeln.  Herabge- 
setzte Berührungssensibilität  und  herabgesetzter  Temperatursinn  in  den  Unter- 
schenkeln. Herabgesetzte  Stärke  in  den  Bewegungen  der  Fussgelenke;  der 
Patient  ermüdet  schnell  beim  Gehen.  Die  Muskulatur  an  den  Unterschenkeln 
fühlt  sich  etwas  dünn  an.  Alle  Muskeln  an  den  Unterschenkeln  reagieren 
auf  faradische  Elektrizität,  aber  es  sind  stärkere  Ströme  nötig  als  für  die 
Muskeln  im  übrigen.  Auf  galvanischen  Strom  reagieren  die  Muskeln  der 
Unterschenkel  bei  ungefähr  gewöhnlicher  Stromstärke,  aber  die  Zuckungen 
sind  deutlich  verlangsamt,  speziell  in  der  Wadenmuskulatur.  Patellarre- 
flexe  schwach. 

Nach  zweimonatigem  Aufenthalt  im  Lazarett  wurde  der  Patient 
gesund  entlassen.  Bei  Untersuchung,  die  in  dem  Zimmer  vorgenommen 
wurde,  wo  der  Patient  beide  Male,  die  er  erkrankt  war,  gewohnt  hatte, 
wurde  konstatiert,  dass  Tapeten,  Zimmerputz  und  ein  Korkteppich  Arsenik 
in  bedeutender  Menge  enthielten;  das  Zimmer  war  dunkel  und  feucht. 

Die  Ehejrau  des  vorhergehenden  Patienten  bewohnte  dasselbe  Zimmer 
zur  gleichen  Zeit  wie  der  Mann.  Während  der  ersten  Periode  scheint  sie 
über  keine  Symptome  geklagt  zu  haben  (ich  habe  keine  Gelegenheit  ge- 
habt, sie  zu  sehen),  aber  das  zweite  Mal,  als  die  Ehegatten  das  Zimmer  be- 
wohnten, bekam  sie  Kopjschmerzen,  Parästhesien  in  den  Fingerspitzen  und 
fühlte  sich  schwach  in  den  Beinen;  diese  Symptome  verschwanden  rasch, 
als  sie  aus  der  Wohnung  verzog. 

Ein  4gjähriger  Mann  erkrankte  mit  Kopjschmerzen,  Müdigkeit, 
Schlaflosigkeit;  nach  einiger  Zeit  Schwäche  in  den  Beinen  und  schwere 
Schmerzen  in  den  Beinen. 

Bei  Untersuchung  einige  Monate  nach  Beginn  der  Krankheit  waren 
folgende  Symptome  vorhanden:  Kopfschmerzen,  schwere  Schmerzen  in 
Armen  und  Beinen,  besonders  in  den  Beinen;  bedeutend  herabgesetztes 
Gefühl  über  dem  1.  Fuss  und  der  Aussenseite  des  I.  Unterschenkels,  her- 
abgesetztes Gefühl  über  der  Aussenseite  des  r.  Fusses;  kaum  irgendwelche 
aktive  Beweglichkeit  im  1.  Fussgelenk  und  den  1.  Zehen;  verringerte  Beweg- 
lichkeit im  r.  Fussgelenk;  die  Muskeln  des  Unterschenkels  deutlich  atro- 
phisch, die  Reaktion  auf  Elektrizität  herabgesetzt,  aber  keine  Degenera- 
tionsreaktion; Parästhesien  und  herabgesetztes  Gefühl  in  den  Fingerspitzen. 

Der  Harn  enthielt  Arsenik;  Pat.  hatte  7 Jahre  hindurch  den  grössten 
Teil  des  Tages  in  einem  Arbeitszimmer  zugebracht,  wo  die  Tapeten  grosse 
Mengen  Arsenik  enthielten,  und  hatte  die,  Nächte  in  einem  Schlafzimmer 
gelegen,  wo  gleichfalls  die  Tapeten  arsenikhaltig  waren. 

Nach  Entfernung  des  Arseniks  aus  den  Zimmern  bestanden  die 
Schmerzen  und  die  Lähmungen  noch  lange  fort,  aber  die  Symptome  bes- 
serten sich  doch  allmählich.  Pat.  erkrankte  indessen  3 Jahre  später  an 
Kardiosklerose,  woran  er  starb. 

Eine  40jährige  Frau,  zuvor  gesund,  schaffte  sich  1909  einen  Haarwulst 
an.  Nach  einiger  Zeit  fing  sie  an  an  Kopfschmerzen  und  Schwindel  zu  leiden, 
nach  etwa  einem  Jahre  traten  Parästhesien  in  Händen  und  Füssen  auf  und 
eine  hartnäckige,  häufig  rezidivierende  Urtikaria  über  dem  grössten  Teil 
oes  Körpers;  oft  hatte  sie  schwere  Anfälle  von  Herzklopfen.  Im  Frühjahr 
1911  wurde  Arsenik  im  Harn  und  grosse  Mengen  Arsenik  in  dem  Haar- 
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wulst  konstatiert;  letzterer  wurde  weggeworfen,  und  die  Patientin  genas 
nach  ein  paar  Monaten. 

Ein  4jähriges  Mädchen  fing  ohne  bekannte  Veranlassung  an  abzu- 
magern, müde  und  launisch  zu  werden,  verlor  den  Appetit.  Keine  nach- 
weisbare Krankheit  in  irgend  einem  Organ.  Bei  Untersuchung  zeigte  sich, 
dass  der  Harn  Arsenik  in  erheblicher  Menge  enthielt,  die  Tapeten  in  ihrem 
Schlafzimmer  ebenso.  Nachdem  ihr  ein  anderes  Zimmer  eingeräumt  war, 
wurde  das  Mädchen  gesund. 

Ein  2jähriger  Knabe  und  ein  ijähriges  Mädchen  boten  ganz  dasselbe 
Krankheitsbild  dar,  und  die  Ätiologie  war  dieselbe. 

In  ein  paar  Fällen  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  mehrere  Mitglieder 
derselben  Familie  zu  untersuchen,  wo  alle  arsenikvergiftet  waren.  Einmal 
waren  es  Vater,  Mutter  und  Tochter,  welche  an  Kopfschmerzen  und  Schwin- 
del litten,  nachdem  sie  eine  feuchte  Wohnung  bezogen  hatten;  Arsenik 
im  Harn,  Arsenik  in  den  Tapeten.  Ein  anderes  Mal  waren  es  Vater,  Sohn 
und  Tochter;  die  Verhältnisse  ungefähr  wie  im  vorhergehenden  Falle. 

Eine  andere  Familiengeschichte.  Ein  Mann  von  37  Jahren  konsul- 
tierte mich  1902  wegen  Müdigkeit,  Kopfschmerzen,  Schwindel  und  Kon- 
junktivitis, welche  einige  Zeit  angedauert  hatten.  Arsenik  im  Harn,  Arsenik 
in  den  Tapeten.  Verreiste,  wurde  gesund.  Zog  in  ein  neues,  noch  nicht 
trockenes  Haus;  nach  einigen  Wochen  erkrankte  er  von  neuem  mit  den- 
selben Symptomen,  und  nicht  nur  er,  sondern  auch  seine  Frau,  seine  drei 
Kinder  und  seine  beiden  Dienstmädchen;  alle  waren  mehr  oder  weniger 
angegriffen,  und  alle  hatten  sie  Konjunktivitis.  Sie  waren  alle  arsenikver- 
giftet; alles  mögliche  wurde  untersucht,  aber  Arsenik  wurde  nur  in  der 
Ölfarbe  gefunden,  die  zum  Anstrich  in  den  Zimmern  angewendet  war.  Die 
Farbe  wurde  abgekratzt,  die  Zimmer  wurden  neu  gestrichen  mit  anderer 
Farbe  und  bald  genasen  alle.  Vor  einiger  Zeit,  9 Jahre  nach  dem  vorigen 
Besuch,  konsultierte  mich  der  Mann,  der  wieder  erkrankt  war,  er  litt  an 
Müdigkeit,  Unlust,  Schwindel,  Konjunktivitis,  Übelkeit,  Unlust  zum  Essen, 
Diarrhoe;  seine  Frau  und  eines  ihrer  Kinder  waren  gleichfalls  erkrankt.  Arse- 
nik wurde  nun  wieder  im  Harn  der  Kranken  gefunden.  Da  der  Mann  durch 
seine  frühere  Erfahrung  klug  geworden,  keine  neuen  Gegenstände  in  seine 
Wohnung  eingeführt  hatte,  ohne  sie  auf  Arsenik  zu  untersuchen,  war  er 
sehr  im  ungewissen  darüber,  wie  die  Sache  zu  erklären  sei.  Indessen  wurde 
die  Quelle  der  Vergiftung  bald  gefunden;  ein  Paar  ausgestopfte  Vögel 
waren  in  dem  Zimmer  neben  dem  Schlafzimmer  aufgestellt  worden  (mit 
Tag  und  Nacht  offenen  Türen  zwischen  den  Zimmern);  dem  Pat.  war  nicht 
bekannt,  dass  solche  Vögel  Arsenik  in  grossen  Massen  enthalten,  und  dass 
sie  oft  Vergiftungsfälle  verursachen. 

Typische  Wohnungsvergiftung.  Ein  lojähriger  Knabe,  der  einige 
Wochen  in  einem  Zimmer  nach  Norden  gewohnt  hatte,  wo  sich  Schimmel 
fand,  erwachte  morgens  mit  Kopfschmerzen,  welche  verschwanden,  wenn 
er  hinauskam.  Verliess  das  Zimmer,  wurde  gesund.  Der  Vater  des  Knaben 
bezog  nun  das  Zimmer,  bekam  nach  ein  paar  Wochen  dieselben  Symp- 
tome, Kopfschmerzen  des  Morgens  nebst  Ekel;  zog  nach  einiger  Zeit  aus  dem 
Zimmer  aus,  wurde  gesund.  Das  Zimmer  wurde  dann  einige  Zeit  als  Kontor 
benutzt;  zwei  Fräulein,  welche  dort  täglich  einige  Stunden  schrieben,  fühlten 
sjch  stets  unwohl  gegen  Ende  der  Kontorzeit,  hatten  Kopfschmerzen  und 
Übelkeit;  wurden  besser,  wenn  sie  eine  Weile  draussen  in  der  Luft  gewesen 
waren.  Bedeutend  Arsenik  in  den  Tapeten. 

Die  Symptomatologie  der  chronischen  Arsenikvergiftung. 

Ich  habe  im  Vorstehenden  einige  Fälle  von  chronischer 
Arsenikvergiftung  angeführt,  wie  dieselben  im  allgemeinen  er- 
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scheinen.  In  den  meisten  der  angeführten  Fälle  ist  die  Diagnose 
derartig  früh  gestellt  worden,  dass  keine  irreparable  Verände- 
rungen im  Organismus  eingetreten  sind;  in  einigen  Fällen  haben 
doch  ernstere  Symptome  sich  entwickeln  können.  An  der  Fland 
meiner  Erfahrung  und  der  zahlreichen  Fälle,  die  in  der  Literatur 
vorliegen,  werde  ich  versuchen,  ein  übersichtliches  Bild  von  der 
Krankheit  zu  geben.  Die  Symptome  von  chronischer  Arsenik- 
vergiftung  sind  dieselben,  unabhängig  von  der  Art  und  Weise, 
in  der  das  Gift  in  den  Körper  eingeführt  wird,  durch  den  Ver- 
dauungskanal, durch  die  Haut  und  oberflächliche  Schleimhäute 
oder  durch  die  Atmungsorgane. 

Ebenso  wie  manche  andere  Gifte  (Alkohol,  Blei  u.  a.  m.), 
kann  das  Arsenik  verschiedene  Teile  des  Organismus  angreifen 
und  dadurch  recht  verschiedenartige,  aber  besonders  charakte- 
ristische Symptome  hervorrufen. 

Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  die  akute  Arsenikvergiftung 
(per  os)  in  ihrer  schwersten  Form  Erbrechen,  Diarrhoe,  Krampf 
in  den  Waden,  Herzschwäche,  Zyanose,  Delirien,  Verlust  des 
Bewusstseins,  Blut  und  Eiweiss  im  Harn,  Anurie,  Konvulsionen, 
den  Tod  verursacht;  falls  der  Tod  nicht  eintritt,  treten  später 
im  allgemeinen  Polyneuritis,  recht  oft  auch  Hautsymptome  auf. 
Die  akute  Arsenwasserstoffvergiftung  verursacht  Schwindel, 
Ohrensausen,  Erbrechen,  Ikterus,  Hämaturie,  Konvulsionen, 
häufig  den  Tod. 

Die  Symptome  der  chronischen  Arsenikvergiftung  lassen 
sich  in  folgenden  Gruppen  zusammenfassen. 

1.  Symptome  von  allgemeiner  Kr  afther  ab  Setzung  und  allge- 
meine zerebrale  Symptome.  Die  Patienten  klagen  über  Müdig- 
keit und  Schwierigkeit  zu  arbeiten.  Die  Kräfte  versagen  nach 
einer  unbedeutenden  körperlichen  oder  intellektuellen  Anstren- 
gung. Die  Patienten  empfinden  unaufhörlich  das  Bedürfnis  zu 
ruhen;  es  fällt  ihnen  oft  schwer,  des  Morgens  aus  dem  Bett  auf- 
zustehen. Nach  und  nach  werden  sie  immer  kraftloser,  geradezu 
kachektisch;  sie  werden  hinfällig  und  scheinen  dahinzusiechen. 
Zwischendurch  hat  man  ein  unregelmässiges  Fieber  beobachtet. 

Ein  schweres  Gefühl  von  Müdigkeit  und  Schwere  über 
dem  Kopf  plagt  die  Kranken  fast  beständig.  Bisweilen  ist  dieses 
Gefühl  von  Schwere  durch  mehr  oder  weniger  heftige  Kopf- 
schmerzen abgelöst;  diese  Kopfschmerzen  treten,  falls  die  Arse- 
nikvergiftung von  einem  bestimmten  Zimmer,  z.  B.  dem  Schlaf- 
zimmer, herrührt,  in  einer  sehr  charakteristischen  Weise  auf, 
so  dass  in  diesem  Falle  die  Kopfschmerzen  anfänglich 
morgens  beim  Aufwachen  gefühlt  werden,  in  der  frischen  Luft 
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aber  verschwinden,  um  jedoch  nach  und  nach  anhaltender 
zu  werden. 

Ferner  tritt  besonders  häufig  ein  Gefühl  von  Schwindel 
auf;  die  Patienten  erfahren  dadurch  Unsicherheit  beim  Gehen 
und  Stehen  und  müssen  zuweilen  einen  Gegenstand  in  der  Nähe 
erfassen,  um  nicht  zu  fallen. 

Ein  gewöhnliches  Symptom  ist  hartnäckige  Schlaflosig- 
keit, die  selbst  recht  starken  Dosen  von  gewöhnlichen  Schlaf- 
mitteln Trotz  bietet. 

Bisweilen  entwickelt  sich  ein  ausserordentlich  schweres 
Krankheitsgefühl,  welches  bewirkt,  dass  die  Patienten  äusserst 
deprimiert  werden,  zuweilen  mit  nahezu  melancholischen  Sym- 
ptomen. In  einem  meiner  Fälle  war  dieses  Symptom  fast  bis 
zu  völliger  Apathie  getrieben,  so  dass  ich  anfänglich  eine  wirk- 
liche Psychose  argwöhnte. 

2.  Symptome  von  den  Schleimhäuten.  Diese  Symptome  sind 
äusserst  gewöhnlich  und  fehlen  kaum  in  den  langwierigeren 
Fällen.  Das  gewöhnlichste  ist  vielleicht  die  Konjunktivitis,  die 
Patienten  klagen  über  ein  Gefühl,  als  hätten  sie  ,,Sand  in  den 
Augen“,  Blepharadenitis  ist  auch  gewöhnlich.  Ferner  kamen 
häufig  hartnäckige  und  schwere  Rhinitiden,  Pharyngitiden,  La- 
ryngitiden, Bronchitiden  vor;  auch  Stomatitiden  und  Otitiden 
können  Vorkommen.  Dann  haben  wir  langwierige  Gastroente- 
ritiden mit  Appetitmangel,  Erbrechen,  abwechselnd  Diarrhoe 
und  Verstopfung  usw. 

3.  Symptome  von  den  peripherischen  Nerven.  Diese  Symptome 
sind  gleichfalls  sehr  gewöhnlich  und  besonders  wichtig  für  die 
Diagnose.  Das  Arsenik  ist  ein  ausgesprochenes  Nervengift  und 
mit  Rücksicht  auf  die  Mannigfaltigkeit  der  Nervensymptome, 
welche  es  hervorruft,  kann  es  wohl  mit  dem  Alkohol  verglichen 
werden.  Arsenik-Polyneuritis  kommt  in  Abstufungen  und  For- 
men aller  erdenklichen  Art  vor.  Wie  gewöhnlich  bei  den  meisten 
Polyneuritiden  sind  die  zerebralen  Nerven  weniger  angegriffen, 
als  die  spinalen.  So  z.  B.  scheint  es,  als  würden  die  Seh-  und 
Hörnerven  seltener  angegriffen  werden;  doch  mit  der  Ausnahme, 
dass  ein  Teil  des  N.  acusticus,  und  zwar  der  N.  vestibularis  be- 
sonders empfindlich  gegen  Arsenik  ist;  man  nimmt  nämlich 
an,  dass  der  zuvor  erwähnte,  so  häufig  vorkommende  Schwindel, 
von  einem  Reiz  des  N.  vestibularis  herrührt;  Arsenik  scheint 
ähnlich  wie  Nikotin,  speziell  ein  Gift  für  den  N.  vestibularis  zu 
sein.  Ein  Ast  eines  anderen  zerebralen  Nerven,  nämlich  der 
Herzast  des  N.  vagus,  ist  auch  besonders  empfindlich  gegen 
Arsenik;  die  nicht  selten  bei  Arsenikvergiftung  vorkommenden 
Anfälle  von  paroxysmaler  Tachykardie,  wie  auch  einige  andere 
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sog.  nervöse  Herzsymptome,  rühren  sicherlich  von  einer  dege- 
nerativen  Neuritis  des  Vagus  vor. 

Die  Symptome  von  Polyneuritis  sind  die  erdenklichsten. 
Von  den  sensiblen  Nerven  hat  man  Parästhesien  aller  Art,  Kälte- 
gefühl, Wärmegefühl,  Gefühl  von  Gliederschlaf,  Stechen,  Reissen, 
Brennen  usw. ; im  allgemeinen  fangen  die  Parästhesien  in  peri- 
pherischen Teilen,  besonders  Fingern  und  Zehen,  an.  Ferner 
haben  wir  Schmerzen  in  allen  möglichen  Formen  zu  erwarten, 
von  ganz  gelinden  solchen  bis  zu  ausserordentlich  heftigen, 
andauernden  Schmerzen;  die  Arsenikneuritiden  sind  übel  berüch- 
tigt wegen  der  bösartigen  Schmerzen,  welche  dieselben  häufig 
begleiten;  auch  die  Schmerzen  halten  sich  meistens  an  die  Extre- 
mitäten und  folgen  bisweilen  deutlich  den  Ausbreitungsgebieten 
der  Nerven.  Mitunter  sind  die  Schmerzen  nach  den  Gelenken 
lokalisiert;  häufig  werden  Arsenikarthralgien,  wie  Bleiarthralgien 
beschrieben  (ob  es  wirkliche  Arsenik- Arthritiden  gibt,  ist  ungewiss). 
Oft  genug  ist  bedeutende  Empfindlichkeit  bei  Druck  über  Nerven, 
Muskeln  und  Gelenken  vorhanden.  Ebenso  wie  bei  anderen  Neu- 
ritiden haben  wir  auch  mitunter  Herabsetzung  der  verschiedenen 
Empfindungsqualitäten,  zuweilen  sehr  unbedeutende,  zuweilen 
hochgradige. 

Von  den  motorischen  Nerven  haben  wir  auch  alle  Arten 
Symptome  von  einfacher  Herabsetzung  der  Kraft  in  gewissen 
Muskeln  bis  zu  den  hochgradigsten  Lähmungen.  Muskelatrophie 
findet  sich  stets  bei  den  schwereren  Formen,  und  auf  gleicher 
Stufe  mit  derselben  Herabsetzung  der  Reaktion  auf  elektrische 
Reizung  oder  Degenerationsreaktion. 

Die  Sehnenreflexe  sind,  wie  bei  allen  Polyneuritiden,  zu- 
weilen geschwächt  oder  aufgehoben. 

Auch  die  ataktische  Form  von  Polyneuritis  mit  Koordi- 
nationsstörungen bei  den  Bewegungen  der  Arme  oder  der  Beine, 
mit  schwankendem  Gang  usw.  ist  bei  Arsenikneuritis  oft  beob- 
achtet worden. 

Ebenso  wie  die  Alkoholpolyneuritiden  sind  auch  die  Arsenik- 
polyneuritiden von  wechselnder  Lokalisation,  indem  sie  zuweilen 
einen  grösseren  Teil  der  peripherischen  Nerven,  z.  B.  beide 
Arme  und  Beine,  angreifen;  zuweilen  greifen  sie  nur  z.  B.  eine 
Extremität  oder  einen  Teil  einer  Extremität  an,  falls  dieser 
Teil  weniger  widerstandsfähig  und  besonders  empfänglich  ist. 


1*)  Dejerine  hat  in  einem  Fall  von  paroxysmaler  Tachykardie  eine 
Neuritis  im  Vagus  gefunden,  (Neur.  Zentralblatt  1902,  S.  933.)  Bei  Beri- 
Beri  hat  man  mehrfach  Vagus-Neuritiden  nachgewiesen  (Nothnagels  Spez.- 
Pathologie  und  Therapie.  Bd.  XI.,  III.  Remak,  Neuritis  und  Polyneu- 
ritis, Wien  1900,  S.  553). 
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z.  B.  durch  vorhergegangene  Überanstrengung,  ein  Trauma  oder 
dergleichen. 

Ein  gewöhnliches  Nervensymptom  (oder  wenn  man  will 
Hautsymptom)  ist  Gürtelrose,  Herpes  zoster,  welche  Krankheit 
von  einer  Affektion  der  Intervertebralganglien  herrührt.  Eine 
andere  Hautkrankheit,  nicht  ungewöhnlich  bei  Arsenikvergiftung, 
ist  Urtikaria,  ein  Übel,  das  auch  als  nervösen  Ursprungs  ange- 
sehen zu  werden  pflegt. 

4.  Hautsymptome  sind  gewöhnlich  bei  Arsenikvergiftungen, 
und  es  gibt  eine  recht  grosse  Literatur ' über  dieselben.  Ausser  den 
zuvor  erwähnten  Herpes  zoster  und  Urtikaria  hat  man  eine 
Mannigfaltigkeit  von  Formen  beschrieben;  Hautatrophie,  Kera- 
tosen,  Pigmentveränderungen,  Erythem,  bullöse,  papulöse  und 
pus  ulöse  Affektionen,  Purpura,  Ausfallen  von  Haaren  und 
Nägeln  usw. 

Speziell  möchte  ich  auf  das  Auftreten  von  Furunkulose 
bei  Personen,  die  nicht  zuvor  daran  gelitten,  auf  das  Auftreten 
von  Pigmentanomalien  in  der  Haut  und  von  atrophischen  Ver- 
änderungen in  den  Nägeln,  aufmerksam  machen. 

Die  pathologische  Anatomie  der  chronischen  Arsenikvergiftungen. 

Die  pathologische  Anatomie  der  akuten  Arsenikvergiftung 
ist  wohlbekannt;  man  findet  im  allgemeinen  Reizungssymptome 
von  den  Schleimhäuten  der  Digestmnsorgane  und  akut  degene- 
rative  Veränderungen  in  einigen  inneren  Organen,  Leber,  Nieren, 
Milz,  Herz.  Fälle  von  chronischer  Arsenikvergiftung  dagegen 
sind  seltener  anatomisch  untersucht  worden.  Die  wichtigsten 
Veränderungen  sind  die  polyneuritischen.  Ebenso  wie  bei  anderen 
Polyneuritiden  hat  man  teils  degenerative  Neuritis  in  den  peri- 
pherischen Nerven,  teils  auch  in  den  schweren  Fällen  Verände- 
rungen in  den  vorderen  Hörnern  des  Rückenmarks  und  in  den 
hinteren  Strängen  des  Rückenmarks  gefunden.  Indessen  sind 
eine  Anzahl  genauerer  Untersuchungen  derartiger  Fälle  nötig, 
bevor  wir  der  Meinung  sein  können,  eine  bestimmtere  Kenntnis 
von  der  pathologischen  Anatomie  der  chronischen  Arsenikver- 
giftung zu  besitzen. 

Diagnostik. 

Was  den  Verdacht  auf  Arsenikvergiftung  von  der  Wohnung 
weckt,  ist  im  allgemeinen  die  Beschreibung,  die  man  von  Pa- 
tienten erhält  betreffs  des  Wechselns  ihrer  Krankheitssymptome. 


Siehe  z.  B.  Meneau,  Annales  de  dermatologie  et  de  syphili- 
graphie,  Tome  VIII,  1897,  S.  345,  der  ein  124  Nummern  aufnehmendes 
Literaturverzeichnis  hat. 
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Man  bekommt,  falls  man  eine  genaue  Krankengeschichte  her- 
ausgreift,  zu  hören,  dass  der  Patient  krank  ist,  wenn  er  zu  Hause 
ist,  und  gesund,  wenn  er  sich  ausser  Hause  befindet,  oder  auch 
(speziell  in  frühen  Fällen)  dass  der  Patient  sich  unwohl  fühlt, 
wenn  er  im  Schlafzimmer  oder  im  Arbeitszimmer  ist,  sich  dahin- 
gegen wohl  befindet,  sobald  er  in  die  frische  Luft  hinauskommt. 
Diese  Angaben  bewirken,  dass  man  in  erster  Linie  an  krank- 
heiterzeugende Ursachen  in  der  Wohnung  denken  muss.  Die 
gewöhnlichsten  solcher  Ursachen  sind  Feuchtigkeit  und  Arsenik 
(diverse  schädliche  Gase,  die  bei  der  Ausübung  gewisser  Ge- 
werbe, speziell  in  Fabriken,  Vorkommen,  sind  ja  leicht  zu  ermit- 
teln). Was  Feuchtigkeit  anbelangt,  so  meint  man,  dass  sie  zur 
Entstehung  von  rheumatischen  Affektionen,  speziell  Gelenkrheu- 
matismus, und  ebenso  zu  manchen  Schleimhautaffektionen  bei- 
tragen kann.  Was  Arsenik  betrifft,  so  ist  dieses  besonders  ge- 
wöhnlich in  Wohnungen,  und  es  ist  vorwiegend  in  feuchten  Woh- 
nungen, wo  es  seine  schädlichsten  Einflüsse  ausübt.  Im  allge- 
meinen muss  man  es  sich  zur  Regel  machen,  immer  Arsenik  zu 
argwöhnen,  wenn  man  durch  die  Anamnese  in  einer  Kranken- 
geschichte dahin  geführt  wird,  Verdacht  auf  eine  Wohnungs- 
krankheit zu  hegen. 

Falls  man  nun  vermutet,  dass  in  einem  bestimmten  Fall 
Arsenikvergiftung  vorliegt,  soll  man  seine  Untersuchung  nicht 
damit  anfangen,  in  der  verdächtigen  Wohnung  in  Tapeten,  Tep- 
pichen u.  dgl.  nach  Arsenik  zu  forschen.  Findet  man  Arsenik 
in  denselben,  so  ist  es  freilich  möglich,  dass  der  Patient  arsenik- 
vergiftet ist,  aber  es  ist  doch  nicht  erwiesen,  und  es  wäre  un- 
richtig, eine  solche  Schlussfolgerung  zu  ziehen.  Man  soll  stets 
seine  Untersuchung  damit  beginnen,  im  Organismus  des  Pa- 
tienten nach  Arsenik  zu  suchen;  man  untersucht  den  Harn, 
den  Schweiss  oder  das  Haar.  Es  ist  selbstredend,  dass  man 
sich  zuerst  vergewissert,  ob  der  Patient  wissentlich  auf  irgend 
eine  Art  Arsenik  in  sich  aufgenommen  hat,  z.  B.  in  Form  von 
Medizin  (es  ist  sehr  gewöhnlich,  dass  Fälle  chronischer  Arsenik- 
vergiftung für  Anämie  oder  Neurasthenie  gehalten  werden  und 
dass  sie  mit  Arsenik  innerlich  behandelt  werden).  Hat  der  Pa- 
tient kürzlich  Arsenik  eingenommen,  so  kann  man  die  gedachte 
Untersuchung  nicht  vornehmen.  Wenn  ein  Patient  Arsenik  in 
gewöhnlicher  Medikamentsdosis  eingenommen  hat,  so  findet  sich 
noch  ungefähr  8 Wochen  nachher  Arsenik  im  Harn;  es  kann 
in  verschiedenen  Fällen  verschieden  sein,  vermutlich  auf  dem 
Verhalten  der  Nieren  beruhend.  Wie  lange  Arsenik  im  Schweiss 
oder  dem  Haar  nach  Einnehmen  von  Arsenik  als  Arzneimittel 
verbleibt,  ist  nicht  bekannt;  aber  aus  dem  Schweiss  verschwindet 
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es  wahrscheinlich  ungefähr  ebenso  rasch,  wie  aus  dem  Harn, 
Man  lässt  nun,  falls  keine  wissentliche  Quelle  für  die  Einfüh- 
rung von  Arsenik  in  den  Körper  vorhanden  ist,  den  Patienten 
einen  Liter  Harn  ansammeln  und  dieser  wird  zu  einem  Che- 
miker zur  Untersuchung  auf  Arsenik  gesandt.  Seit  dem  Beginn 
meiner  klinischen  Tätigkeit  habe  ich  es  mir  zur  Regel  gemacht, 
in  allen  Fällen  von  Neuritiden  mit  unklarer  Ätiologie,  wie  gleich- 
falls in  einer  Reihe  anderer  dunkler  Fälle,  den  Harn  der  Pa- 
tienten auf  Arsenik  und  auf  Blei  untersuchen  zu  lassen.  Diese 
Untersuchungen  sind  von  dem  Chemiker  und  Apotheker  A. 
Blomqvist  in  Stockholm  ausgeführt,  der  eine  grosse  Erfah- 
rung auf  dem  Gebiete  besitzt,  indem  er  bis  dato  etwa  6000  Harn- 
analysen auf  Arsenik'®)  ausgeführt  hat.  Dar  Harn  der  meisten 
Personen  enthält  normal  eine  Spur  Arsenik,  aber  es  ist  leicht, 
diesen  unbedeutenden  Arsenikgehalt  von  einem  krankhaften 
Arsenikgehalt  im  Harn  zu  unterscheiden.  Ist  nun  der  Arsenik- 
gehalt im  Harn  krankhaft  gesteigert,  so  ist  es  klar,  dass  der 
Patient  auf  eine  oder  die  andere  Art  Arsenik  in  den  Körper 
bekommen  hat,  und  es  wird  nun  eine  spätere  Frage  (worüber 
nachstehend  näheres)  herauszubringen,  woher  das  Arsenik  stammt. 

Demnach,  um  eine  sichere  Diagnose  auf  Arsenikvergiftung 
stellen  zu  können,  muss  man  erstens  bei  den  Patienten  eine 
grössere  oder  geringere  Anzahl  der  Symptome  konstatieren, 
welche  ich  zuvor  besprochen  habe,  und  zweitens  nachweisen, 
dass  der  Organismus  des  Patienten  (Harn,  Schweiss  oder  Haare) 
Arsenik  in  pathologischer  Menge  enthält.  Die  Diagnose  wird 
dann  dadurch  vervollständigt,  dass  die  Symptome  verschwinden, 
wenn  das  Arsenik  aus  dem  Körper  des  Patienten  verschwunden 
ist  (dadurch,  dass  der  Patient  in  andere  Verhältnisse  versetzt 
und  der  Quelle  seiner  Vergiftung  entzogen  ist). 

Zu  differentialdiagnostischem  Zwecke  hat  man  eine  ganze 
Reihe  verschiedener  Krankheiten  zu  berücksichtigen.  In  erster 
Linie  muss  man  sich  da  gegenwärtig  halten,  dass  eine  nur  symp- 
tomatische Diagnose  immer  schlecht  und  unvollständig  ist,  und 
dass  auch  eine  anatomische  Diagnose  in  den  meisten  Fällen 
ungenügend  ist.  Solche  Diagnosen  wie  Kopfschmerzen,  Neur- 
algie, Gastritis,  Polyneuritis  sind  niemals  ausreichend;  man  muss 
stets  nach  den  Ursachen  suchen,  welche  hinter  den  Symptomen 
liegen,  und  erst  wenn  man  auch  die  ätiologische  Diagnose  klar 
hat,  kann  man  mit  Hoffnung  auf  Erfolg  zur  Behandlung  des 
betreffenden  Falles  schreiten. 

A.  Blomqvist  hat  die  von  ihm  angewendete  Methode  beschrieben 
in  den  Verhandlungen  des  10.  internationalen  Kongresses  für  Pharmazie 
in  Brüssel  1910. 
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Die  Krankheiten,  welche  im  allgemeinen  spuken,  wenn  es 
sich  um  chronische  Arsenikvergiftung  handelt,  sind  Nervosität 
und  Neurasthenie.  Diese  Krankheiten  sind  besonders  gewöhn- 
lich, aber  für  denjenigen,  der  sie  kennt,  sind  sie  ausserordentlich 
einfach  und  leicht  zu  deuten  hinsichtlich  ihrer  Symptome.  Das 
Publikum  dagegen  hat  eine  sonderbare  Vorstellung  von  diesen 
Krankheiten;  sobald  eine  Krankheit  mit  Symptomen  von  Mü- 
digkeit oder  V:  n Schmerzen  auftritt,  wird  sie  oft  lange  Zeit 
hindurch  ,, nervös“  genannt.  Ich  habe  die  verschiedensten  Pa- 
tienten gesehen,  welche  glaubten,  an  ,, nervösen“  Übeln  zu  leiden, 
und  bei  denen  sich  bei  Untersuchung  herausstellte,  dass  sie 
Gehirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  verschiedener  Art,  Krebs, 
Tuberkulose  und  Syphilis  in  mannigfachen  Formen,  Magenge- 
schwür, Nierenstein,  Gallenstein,  Alkohol-,  Blei-  und  Arsenik- 
vergiftungen, ja  selbst  Aussatz  (neuritische  Form)  hat  en. 

Ein  anderes  Übel,  mit  welchem  die  Arsenikvergiftung 
häufig  vom  Publilcum  verwechselt  wird,  ist  ,, Rheumatismus“. 
Diese  sog.  Krankheit  ist  eine  medizinische  Rumpelkammer,  wo- 
hin das  Publikum  allerlei  Übel  führt,  welche  das  gemeinsam 
haben,  dass  Schmerzen  und  Empfindlichkeit  irgendwo  in  den 
äusseren  Teilen  des  Körpers  vorliegen.  Bei  Untersuchung  hier- 
hergehöriger Fälle  findet  man  eine  Menge  verschiedenartiger 
Krankheiten  in  inneren  und  äusseren  Organen;  die  meisten 
Fälle,  die  ich  von  beginnenden  Polyneuritiden  gesehen,  verur- 
sacht durch  Alkohol  und  Arsenik,  ebenso  wie  die  meisten  Fälle, 
die  ich  von  metasyphilitischen  Krankheiten  gesehen  habe,  sind 
eine  Zeitlang  unter  dem  Namen  Rheumatismus  (oder  Neuralgie 
oder  etwas  ähnlichem)  gegangen. 

Alkoholneuritiden  sind  Arsenikneuritiden  besonders  ähnlich; 
oftmals  sieht  man  Neuritiden,  von  welchen  man  sicher  sein  kann, 
dass  sie  von  der  einen  oder  der  anderen  dieser  Arten  sind,  nicht 
selten  habe  ich  auch  Fälle  gehabt,  wo  die  Ätiologie  gemischt 
war.  Eine  Zeit  versuchte  man  differentialdiagnostische  Anzeichen 
zwischen  Alkohol-  und  Arsenikneuritis  aufzustellen,  aber  seit  man 
grössere  Erfahrung  von  diesen  beiden  Krankheiten  gewonnen, 
hat  man  davon  Abstand  genommen.  Andere  Symptome,  wie  auch 
der  Nachweis  des  einen  oder  des  anderen  Giftes  als  Krank- 
heitsursache, müssen  die  Diagnose  entscheiden. 

Metasyphilitische  Krankheiten  in  ihrem  Anfang,  besonders 
Tabes  treten  häufig  mit  Reizungssymptomen  von  den  periphe- 
rischen sensiblen  Nerven  auf,  welche  Polyneuritiden  (von  Arsenik 
oder  anderer  Ursache)  sehr  ähnlich  sein  können. 

Eine  gewisse  Schwierigkeit  bei  der  Diagnostizierung  von 
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Arsenikvergiftung  liegt  vor,  wenn  sie  mit  anderen  Krankheiten 
zusammen  auftritt  und  die  Symptome  der  verschiedenen  Krank- 
heiten vermischt  werden  und  sich  zum  Teil  gegenseitig  decken. 
So  z.  B.  habe  ich  einen  Fall  von  Schwindsucht  im  ersten  Sta- 
dium gesehen,  kombiniert  mit  Arsenikvergiftung;  die  deutlichen 
Symptome  der  letzteren  waren,  ausser  den  allgemeinen  Müdig- 
keitssymptomen, welche  beiden  Krankheiten  angehören  könnten, 
Furunkulose  und  Konjunktivitis;  Arsenik  im  Harn,  Arsenik  in 
den  Tapeten;  die  Arseniksymptome  waren  vorhanden  zu  Hause, 
verschwanden,  wenn  der  Pat.  ausser  Hause  war.  In  ein  paar 
Fällen  lag  beginnende  Tabes  neben  Arsenikvergiftung  vor.  In 
einem  Falle  Myasthenia  pseudoparalytica  gravis  nebst  Arsenik- 
vergiftung. In  einem  Falle  chronische  Myokarditis  neben  Arsenik- 
vergiftung. In  einem  Falle  subchronischer  Gelenkrheumatismus 
mit  Endokarditis  und  Hemianopsie  nach  einer  Gehirnembolie 
nebst  Arsenikvergiftung.  In  einem  Falle  wurde  ich  von  einem 
Patienten  um  Rat  gefragt,  der  Schmerzen  in  einem  Bein  und 
Kopfschmerzen  hatte;  erstere  rührten  von  tiefen  Krampfadern, 
letztere  von  Arsenikvergiftung  her.  In  einem  besonders  kitz- 
lichen  Fall,  der  sich  recht  lange  einer  vollständigen  Diagnose 
entzog,  handelt  es  sich  um  Lues,  Myxödem  und  Arsenikver- 
giftung. 

Die  Empfänglichkeit  für  Arsenik  ist,  wie  die  Empfänglich- 
keit für  andere  Gifte  (Alkohol,  Blei,  Morphium  usw.)  besonders 
verschieden.  Ich  habe  mehrfach  gesehen,  wie  von  zwei  Personen, 
welche  dasselbe  Zimmer  bewohnen  und  welche  unter  gleichen 
Verhältnissen  zu  leben  scheinen,  die  eine  schwer  arsenikver- 
giftet, die  andere  dagegen  nur  gelinde  oder  gar  nicht  vergiftet 
wird. 

Manche  Nicht-Ärzte  haben  die  Behauptung  aufgestellt,  dass 
es  nur  schwächliche,  nervöse  Personen  sind,  die  für  Arsenik- 
vergiftung empfänglich  sind.  Dies  ist  durchaus  unrichtig.  Die 
meisten  Fälle,  die  ich  gesehen  habe,  haben  völlig  gesunde  und 
kräftige  Personen  betroffen;  in  ganz  wenigen  Fällen  handelte 
es  sich  um  sog.  nervöse,  aber  völlig  arbeitsfähige  Personen. 
Ich  entsinne  mich  nur  eines  einzigen  Falles,  wo  es  sich  um  ein 
hochgradig  neuropathisches,  degeneriertes  Individuum  handelte. 

In  einem  der  angeführten  Fälle  war  der  Mann,  im  übrigen 
ein  ungewöhnlich  frischer  und  gesunder  Arzt,  auch  für  andere 
Gifte,  Morphium,  Kokain,  Tabak,  sehr  empfindlich. 

Die  Fähigkeit,  sich  an  Arsenik  zu  gewöhnen,  spielt  immerhin 
eine  gewisse  Rolle,  hier  geiade,  wie  bei  anderen  Giften  (Alko- 
hol, Morphium,  Kokain). 
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Die  Art  und  Weise  des  Eindringens  des  Arseniks  in  den  Körper 
bei  der  Arsenikvergiftung  in  Wohnungen. 

Nachdem  der  Arzt  diagnostiziert  hat,  dass  ein  Patient  an  Ar- 
senikvergiftung leidet,  wird  die  nächste  Frage  dahingehen,  den 
Urspiung  des  Giftes  zu  erforschen.  Man  muss  hierbei  die  Hilfe 
des  Chemikers  in  Anspruch  nehmen,  und  es  wird  oft  eine  recht 
mühsame  Arbeit.  In  unseren  Wohnungen  findet  sich  in  der  Regel 
Arsenik  in  mancherlei  Gegenständen.  In  solchen  Sachen,  wie 
Metallgegenstände  verschiedener  Art  und  Glaswaren,  findet  sich 
oft  Arsenik  als  chemische  Verunreinigung,  aber  die  Gegenstände, 
wo  Arsenik  in  solcher  Weise  vorkommt,  sind  sicherlich  unschäd- 
lich und  können  ganz  ausser  Betracht  gelassen  werden.  Anders 
gestaltet  sich  das  Verhältnis  mit  solchen  Sachen,  zu  welchen 
Arsenik  in  einer  oder  der  anderen  Weise  in  beträchtlichen  Men- 
gen während  verschiedener  Stadien  von  Fabrikation  oder  Pro- 
duktion zugesetzt  wird.  Man  weiss  seit  langem,  dass  die  meisten 
Wollwaren  Arsenik  enthalten;  dieses  Arsenik  stammt  aus  ver- 
schiedenen Quellen.  In  den  Ländern,  wo  grosse  Schafherden 
für  Wollproduktion  gehalten  werden,  z.  B.  in  Argentinien,  Austra- 
lien u.  a.  m.  pflegt  man  manche  gewöhnliche  Hautkrankheiten 
der  Schafe  in  der  Weise  zu  behandeln,  dass  man  alle  Schafe, 
sowohl  die  kranken  als  die  gesunden,  bisweilen  in  Arseniklösung 
baden  lässt;  die  Folge  hiervon  ist,  dass  die  Rohwolle,  wenn  sie 
in  die  Fabriken  kommt,  grosse  Massen  Arsenik  enthält,  das 
nicht  weggewaschen  werden  kann.  Ferner  wird  angegeben,  dass 
man  beim  Färben  und  Beizen  von  Zeugen  zuweilen  als  Beiz- 
mittel Arseniksalze  anwendet,  welche  bedeutend  billiger  sind, 
als  die  Zinnsalze,  die  früher  angewendet  wurden.  Ausserdem 
kommt  wohl  etwas  Arsenik  durch  das  Färben  der  Stoffe,  wenn 
auch  stark  arsenikhaltige  Farben  heutzutage  ganz  ausserordent- 
lich viel  seltener  angewendet  werden  als  früher.  In  Baumwollen- 
und  Leinenzeugen  scheint  Arsenik  weniger  vorzukommen  als  in 
Wollezeugen.  In  Tapeten  kommt  wohl  Arsenik  auf  verschiedene 
Art  hinein  während  der  Fabrikation,  vielleicht  zumeist  durch 
Farben;  früher  war  es  auch  sehr  gewöhnlich,  dass  die  Tapeziere 
Arsenik  in  den  Kleisterlegten,  damit  er  sich  besser  halten  sollte; 
dies  soll  freilich  nicht  mehr  Vorkommen,  aber  in  vielen  älteren 
Häusern  finden  sich  sicherlich  vielerwärts  in  den  Zimmern 
mehrere  alte  Tapetenschichten  über  einander,  getrennt  durch 
Kleister,  der  mit  Arsenik  versetzt  war. 

Was  man  in  Wohnzimmern  am  meisten  beargwöhnt,  sind 
Tapeten,  ferner  wollene  Teppiche,  Möbelstoffe,  Portieren  u.  dgl.; 
als  besonders  gefährlich,  falls  sie  arsenhaltig  sind,  werden  alle 
Arten  Bettzeug,  Kissenüberzüge,  Kissen,  Bettdecken  und  wol- 
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lene  Decken  angesehen.  Arsenikhaltige  Kleidungsstücke  sind 
wohl  in  der  Regel  ungefährlich,  doch  mit  Ausnahme  von  Unter- 
zeug, das,  besonders  bei  kleinen  Kindern,  als  gesundheitsge- 
fährlich angesehen  werden  muss.  . 

Falls  man  nun  die  verschiedenen  Gegenstände  in  einem 
verdächtigen  Zimmer  untersucht,  findet  man  oft  Arsenik  in 
mehreren  Gegenständen,  in  manchen  mehr,  in  anderen  weniger. 
Zuweilen  findet  man  eine  ganze  Menge  Gegenstände,  welche 
jeder  für  sich  so  wenig  Arsenik  enthalten,  dass  sie  nach  schwe- 
dischem Gesetz  zulässig  sind;  aber  viele  kleine  Bäche  bilden 
zusammen  einen  Strom,  zusammen  enthalten  sie  ganz  beträcht- 
liche Mengen  Arsenik. 

Bisweilen  stehen  der  vollständigen  Untersuchung  eines 
Zimmers  zwecks  Aufspürung  von  Arsenik  sehr  grosse  praktische 
und  pekuniäre  Schwierigkeiten  entgegen. 

Es  sind  keine  Untersuchungen  gemacht  betreffs  der  ver- 
schiedenen Gefahr  verschiedener  arsenhaltiger  Gegenstände; 
ebenso  wenig  sind  Untersuchungen  gemacht,  welche  beweisen 
könnten,  dass  eine  gewisse  Menge  Arsenik  in  einem  Zimmer 
schädlich  bezw.  unschädlich  ist;  auch  keine  direkten  Unter- 
suchungen, um  zu  ermitteln,  in  welchem  Masse  die  Beschaffenheit 
eines  Zimmers  (Trockenheit,  der  Grad  von  Sonnenlicht,  Venti- 
lationsmöglichkeit) auf  die  Gefahr  der  arsenhaltigen  Gegen- 
stände einwirkt. 

Praktisch  genommen  muss  man,  wenn  ein  Fall  von  Arsenik- 
vergiftung von  einem  Zimmer  vorliegt,  alle  arsenikhaltigen 
Gegenstände  entferjien  (obwohl  theoretisch  genommen  vielleicht 
mit  gewissen  derselben  genug  sein  könnte),  und  praktisch  ge- 
nommen wird  der  Arsenikvergiftete  gesund,  wenn  es  gelingt,  das 
Zimmer  einigermassen  arsenikfrei  zu  machen. 

Wie  wird  nun  die  Vergiftung  in  einem  Zimmer  mit  arsenik- 
haltigen Gegenständen  zuwegegebracht?  Zuerst  glaubte  man, 
dass  es  sich  um  die  Einatmung  von  arsenikhaltigem  Staub  han- 
delte. Dies  ist  sicherlich  sehr  selten,  aber  es  scheint  vorgekom- 
men zu  sein  in  manchen  Fällen  in  der  Literatur,  wo  grosse  Massen 
Arsenik  in  Zimmern  umherlagen,  wo  es  viel  gestaubt  hatte; 
ausgestopfte  Vögel,  speziell  wenn  sie  alt  und  defekt  werden, 
können  vielleicht  auch  Arsenikstaub  von  sich  geben,  obgleich 
es  wahrscheinlicher  ist,  dass  sie  vorzugsweise  in  einer  anderen 
Weise  schädlich  wirken,  die  ich  jetzt  zu  erörtern  denke. 

Schon  früh  hatte  man  sein  Augenmerk  auf  die  Bedeutung 
gelichtet,  welche  die  Feuchtigkeit  in  den  Wohnungen  für  die 
Entstehung  von  Arsenikvergiftung  hatte.  So  erwähnt  Berlin 
(Hygiea  1847,  S.  501),  dass  man  die  Gefahr  arsenikhaltiger  Ta- 
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peten  in  der  Weise  erklärt,  dass  durch  die  Einwirkung  von  Feuch- 
tigkeit und  wechselnder  Temperatur  arsengebundenes  Wasser- 
stoffgas, vielleicht  auch  gasförmiges  Arsenik  gebildet  wird. 

1872  wies  Fleck  nach,  dass  der  Tapetenkleister  von  Be- 
deutung sein  konnte  für  die  Entwicklung  des  Arsenikgases  in 
Zimmern  mit  arsenikhaltigen  Tapeten,  und  dass  ein  Schimmel, 
der  auf  dem  Kleister  wuchs,  hierbei  eine  Rolle  spielen  konnte. 

Hamberg  untersuchte  1874  die  Luft  in  einem  Zimmer 
mit  arsenikhaltigen  Tapeten  und  fand  Arsenikgas  in  dieser  Luft. 

B.  Gosio  fand  bereits  1891,  dass  Penicillium  brevicaule 
u.  a.  Schimmelpilze  Arseniksalze  in  gasförmige  sehr  giftige 
Arsenikverbindungen  überführen.  Gosio  fand  bei  weiteren 
Untersuchungen,  dass  das  Gas,  welches  gebildet  wird,  nicht 
Arsenwasserstoff,  sondern  eine  organische  Arsenikverbindung, 
Diätylarsin  (CaHs)*  AsH,  ist. 

Es  ist  demnach  Gosio,  der  eigentlich  diese  Frage  klar- 
gemacht und  gezeigt  hat,  wie  Arsenikgase  in  Zimmern  mit 
arsenikhaltigen  Gegenständen,  Tapeten  u.  dgl.  zustande  kom- 
men. Es  ist  in  erster  Linie  die  Feuchtigkeit,  welche  gefährlich 
ist.  In  allen  Zimmern  finden  sich  Schimmelsporen,  aber  in  feuch- 
ten Zimmern  kommen  sie  in  besonders  grosser  Menge  vor. 

Durch  die  Einwirkung  der  Schimmelpilze  auf  die  ver- 
schiedenen arsenikhaltigen  Gegenstände,  die  sich  in  Wohnungen 
befinden,  werden  nun  fort  und  fort  diese  Arsenikgase  gebildet. 
Die  Arsenikgase  werden  lange  Zeiten  hindurch  von  den  Be- 
wohnern des  Zimmers  eingeatmet,  und  nach  und  nach  treten 
die  zuvor  geschilderten  Symptome  von  Arsenikvergiftung  auf. 
Diese  Arsengase,  welche  dem  Arsenwasserstoff  nahe  stehen,  sind 
ersichtlich  unerhört  giftig.  Die  Giftigkeit  dieser  Gase  darf  nicht, 
wie  manche  Chemiker  zu  tun  versucht  haben,  derjenigen  unserer 
gewöhnlichen  Arsenikpräparate,  innerlich  genommen,  gleichge- 
stellt werden,  sondern  sie  müssen,  bis  genauere  Untersuchungen 
über  dieselben  ausgeführt  sind,  dem  Arsenwasserstoff  gleich- 
geachtet werden,  von  welchem  man  weiss,  dass  er  auch  in  sehr 
kleinen  Mengen  eines  der  furchtbarsten  aller  Gifte  ist  (nach 
einer  Angabe  von  Dubitzki'")  tötet  ein  Arsenwasserstoffgehalt 
in  der  Luft  von  0,057oo  Katzen  in  1 bis  1 Stunden). 

Prognose. 

Die  Prognose  der  chronischen  Arsenikvergiftung  beruht  in 
erster  Linie  darauf,  in  welchem  Stadium  man  die  Diagnose  der 
Krankheit  stellt.  Wird  die  Art  der  Krankheit  früh  entdeckt, 
und  wird  das  Gift  aus  der  Nähe  des  Patienten  entfernt,  so  ist 

1’)  Archiv  für  Hygiene  1910,  Bd.  73,  S.  1. 
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die  Prognose  gut,  und  es  tritt  bald  Genesung  ein.  Falls  die  Krank- 
heit weiter  vorgeschritten  ist  und  besonders  wenn  schwere  poly- 
neuritische  Veränderungen,  Lähmungen,  Muskelatrophie  usw. 
eingetreten  sind,  ist  die  Prognose  schlechter,  aber  in  vielen 
Fällen  kann  doch  die  Gesundheit  wiederhergestellt  werden, 
obgleich  es  mitunter  lange  Zeit  dauern  kann.  Schwere  Schmerzen 
dauern  oft  viele  Monate  nach  Beseitigung  des  Giftes  fort;  Läh- 
mungen bestehen  zuweilen  viele  Jahre  hindurch  fort.  Solange 
die  Veränderungen  sich  nur  an  die  peripherischen  Teile  der  ange- 
griffenen Neuronen  halten,  ist  die  Prognose,  wie  bei  Polyneuri- 
tiden gewöhnlich  günstig,  aber  falls  auch  die  zentralen  Teile  der 
Neuronen,  speziell  die  vorderen  Hörner  des  Rückenmarks,  de- 
generiert werden,  ist  die  Prognose  schlechter,  und  ein  Übergang 
in  volle  Genesung  steht  nicht  zu  erwarten. 

Ich  habe  zuvor  aus  der  ausländischen  Literatur  mehrere 
Fälle  von  chronischer  Arsenikvergiftung  in  Wohnungen  ange- 
führt, welche  tödlich  endigten.  Ich  selber  habe  keinen  solchen 
Fall  gesehen. 

Behandlung. 

Nachdem  die  Diagnose  gestellt  ist,  ist  unsere  erste  Aufgabe 
die,  entweder  den  Patienten  aus  der  arsenikhaltigen  Umgebung, 
wo  er  erkrankt  ist,  zu  entfernen,  oder  auch  das  Arsenik  aus  der 
Wohnung  oder  eventuell  anderen  Gegenständen,  worin  es  nach- 
gewiesen wurde,  zu  beseitigen.  Sobald  dies  geschehen,  beginnt 
schon  die  Genesung,  obgleich  es  mehr  oder  weniger  schnell  geht, 
je  nach  dem  Grade  der  Entwicklung  der  Krankheit. 

ln  zweiter  Linie  wird  es  unsere  Aufgabe  sein,  das  Arsenik 
wegzuschaffen,  das  .noch  im  Körper  des  Patienten  vorhanden 
ist.  In  der  Regel  verschwindet  dieses  von  selbst  durch  den  Harn, 
den  Schweiss  usw.  im  Laufe  von  einigen  Wochen,  falls  neuer 
Zufuhr  von  Arsenik  vorgebeugt  wird.  Will  man  die  Elimination 
des  Arseniks  beschleunigen,  so  kann  dies  entweder  durch  Jod- 
präparate (welche  jedoch  Arsenik  nicht  ebenso  schnell  aus  dem 
Körper  zu  führen  scheinen,  wie  sie  Blei  ausführen)  oder  noch 
besser  durch  schweisstreibende  Mittel  geschehen;  ich  wende  im 
allgemeinen  Dampfbäder  oder  elektrische  Lichtbäder  an. 

In  gelinderen  Fällen  ist  übrigens  keine  andere  Behandlung 
erforderlich  als  gewöhnliche  hygienisch-diätetische.  Bei  fortbe- 
stehenden Polyneuritiden  kommt  die  gewöhnliche  Polyneuritis- 
Behandlung  (Elektrizität,  Gymnastik,  Bäder)  zu  ihrem  Rechte, 
wobei  man  sich  jedoch  gegenwärtig  halten  muss,  dass  die  Übungs- 
therapie bei  degenerativen  Veränderungen  in  Nerven  und  Mus- 
keln stets  mit  der  allergrössten  Vorsicht  angewendet  werden 
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muss  und  dass  eine  zu  kräftige  Behandlung  häufig  eine  Ver- 
schlimmerung der  Symptome  verursacht. 

Wichtiger  als  die  direkte  Behandlung  der  ausgebrochenen 
Krankheit  ist  die  Prophylaxis.  Diese  Seite  der  Sache  ist  bisher 
nicht  genügend  studiert  worden.  Es  bedarf  der  Bewerkstelligung 
genauer  Untersuchungen,  um  zu  ermitteln,  in  welchem  Masse 
verschiedene  arsenhaltige  Gegenstände,  die  in  Wohnungen  Vor- 
kommen, an  und  für  sich  gesundheitsschädlich  sind,  und  in 
welchem  Masse  die  Gesundheitsschädlichkeit  dieser  Gegen- 
stände von  Feuchtigkeit  oder  mangelndem  Luftwechsel  in  den 
Wohnungen  abhängig  ist. 


8* 


Aus  der  medizinischen  Universitätsklinik  des  Hofrates  und  Obersanitäts- 
rates  Prof.  R.  v.  Jaksch,  Prag. 

Zur  Kenntnis  der  Einwirkung  der  RöntgenstraWen 
auf  innere  Krankheiten. 

Von  Dr.  Julius  Löwy,  Assistent  der  Klinik. 

Es  liegt  bereits  eine  grosse  Zahl  von  Arbeiten  vor,  die  sich 
mit  der  Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  auf  innere  Krankheiten 
beschäftigen  und  aus  denen  hervorgeht,  dass  die  durch  die  Rönt- 
genstrahlen erzeugten  Prozesse  regressiver  und  progressiver  Natur 
sein  können.  Beim  Bestreben,  die  Röntgenstrahlen  in  den  Dienst 
der  Therapie  der  inneren  Medizin  zu  stellen,  musste  das  Haupt- 
augenmerk auf  möglichste  Ausschaltung  entzündlicher  und  auf 
Erzeugung  degenerativer  Prozesse  gelenkt  werden.  Da  bekannt- 
lich die  Röntgenstrahlen  eine  elektive  Wirkung  auf  bestimmte 
Zellformen  besitzen,  so  ergab  sich  daraus  ohne  weiteres  die 
Indikationsstellung. 

Auf  Veranlassung  meines  Chefs,  der  mir  in  zuvorkommender 
Weise  einen  Teil  des  mit  X-Strahlen  behandelten  Materiales  zur 
Verfügung  stellte,  will  ich  mir  gestatten,  die  Resultate,  die  wir 
mit  Röntgenstrahlen  erzielten,  zu  berichten.  Wie  aus  den  fol- 
genden Krankengeschichten  hervorgeht,  blieben  auch  uns  die 
traurigsten  Erfahrungen,  wie  z.  B.  Hautverbrennungen  schwer- 
ster Natur  nicht  erspart  und  erst  die  im  Laufe  der  Jahre  ver- 
vollkommnete  Technik  konnte  diese  Schädigungen  des  Orga- 
nismus, die  ganz  geeignet  waren,  den  therapeutischen  Effekt 
der  Röntgenstrahlen  illusorisch  zu  machen,  vollkommen  fern- 
halten. Die  Dosis  der  Strahlen  wurde  anfangs  mit  dem  Chromo- 
radiometer  von  Holzknecht  gemessen;  ^s  zeigte  sich  jedoch, 
dass  eine  entsprechende  klinische  Beobachtung,  die  stete  Kon- 
trolle des  Blutbildes,  des  Gewichtes  und  des  Allgemeinzustandes 
bei  genügendem  Schutze  der  Haut  eine  Messung  der  Strahlen- 
dosis entbehrlich  macht.  Dazu  kommt  noch,  dass  Erfahrungen 
der  letzten  Zeit  (Christen,*)  Bucky^)  gezeigt  haben,  dass 
trotz  Messung  der  Röntgendosis  mit  dem  Kienböc  kschen 
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Quantimeter  Verbrennungen  3.  Grades  nicht  vermieden  wurden, 
und  Kienböck  selbst  gibt  zu,  dass  man  namentlich  bei  grossen 
Dosen  am  besten  das  Milliamperemeter,  das  Saboura ud-Noi- 
resche  Radiometer  und  das  Quantimeter  gleichzeitig  verwenden 
soll  Wir  können  uns  daher  ganz  der  Ansicht  Naegelis  '*)  an- 
schliessen,  der  sagt:  ,,Die  Dosierung  der  Röntgenstrahlen  durch 
Quantimeter  ist  nicht  zuverlässig  genug,  da  individuelle  Mo- 
mente des  Patienten  sicher  eine  erhebliche  Rolle  spielen.  Daher 
ist  die  Beurteilung  nach  dem  klinischen  Bilde  die  wichtigste 
und  massgebendste.“ 

Übrigens  handelt  es  sich  speziell  bei  Leukämien  weniger 
darum,  die  Menge  der  einzelnen  Strahlendosis  zu  messen,  als 
vielmehr  darum,  den  Zeitpunkt  der  nächsten  Bestrahlung  zu 
bestimmen.  In  dieser  Hinsicht  wurde  seiner  Zeit  auf  Grund 
der  Beobachtung,  dass  nach  Röntgenbestrahlung  das  lipolytische 
Ferment  des  Blutes  durch  Zerfall  der  Leukozyten  zunimmt, 
um  dann  wieder  abzunehmen,  von  Pfibram  “)  der  Vorschlag 
gemacht,  darauf  eine  biologische  Methode  zu  gründen  und  die 
Wiederaufnahme  der  Röntgenbestrahlung  vom  Sinken  des  Fer- 
mentgehaltes des  Serums  auf  die  Norm  abhängig  zu  machen. 
Leider  ist  dieser  Vorschlag  noch  nicht  in  Form  einer  expedi- 
tiven  Methode  realisiert  worden. 

Die  Technik,  die  an  der  Klinik  angewendet  zu  werden 
pflegt,  ist  ausführlich  von  v.  Jaksch  ®,  \ ^ ’•)  be- 

schrieben worden  und  einzelne  Modifikationen,  welche  in  den 
letzten  Jahren  getroffen  wurden,  wird  R.  v.  Jaksch  demnächst 
an  einem  anderen  Orte  mitteilen.  Vom  Jahre  1907  angefangen 
wurden  sämtliche  Bestrahlungen  mit  Dazwischenschaltung  der 
R.  V.  Jakschschen  Silberplatte  ausgeführt.  Die  behandelten  Fälle 
lassen  sich  am  zweckmässigsten  in  3 Gruppen  einteilen:  1.  ma- 
ligne Tumoren,  2.  aleukämische  Splenomegalien,  3.  Leukämien. 

Fall  1.  A.  L.,  35  Jahre  alter  Ingenieur.  Lymphosarcoma  mediastini. 
Patient  wurde  vom  12.  Oktober  1910  bis  21.  November  ambulatorisch  be- 
handelt und  am  21.  November  aufgenommen. 

Die  Anamnese  ergibt:  Hereditäre  Verhältnisse  ohne  Belang.  Pat. 
hat  Schafblattern  und  Diphtherie  durchgemacht.  Im  Frühjahre  1910  be- 
merkte er  eine  Anschwellung  über  der  rechten  Schulter,  kurze  Zeit  nachher 
abermals  eine  Anschwellung  in  der  linken  Achselhöhle,  gleichzeitig  stellte 
sich  ein  trockener  Husten  ein.  Anfangs  Oktober  bemerkte  er  am  oberen 
Ende  des  Brustbeines  eine  rasch  wachsende  Geschwulst,  die  ihm  starke 
Atembeschwerden  verursachte  und  ihn  veranlasste,  die  Klinik  aufzusuchen. 
Potus  3 — 4 Glas  Bier  und  2 Viertel  Wein  täglich.  Infektion:  Gonorrhoe. 

Der  Status  ergibt:  Patient  ist  mittelgross,  von  grazilem  Knochenbau, 
mässig  entwickelter  Muskulatur,  gut  entwickeltem  Panniculus  adiposus. 
In  der  rechten  Fossa  supraclavicularis  ein  Drüsenpaket  von  der  Grösse  einer 
Kinderfaust,  unter  der  Haut  verschieblich,  aber  mit  der  Unterlage  ver- 
wachsen, von  mittelweicher  Konsistenz.  Über  dem  Manubrium  sterni  ein 
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bedeutend  härteres,  mit  der  Unterlage  verwachsenes  Drüsenpaket,  einige 
kleinere  Drüsen  unter  dem  Angulus  mandib.  rechts  und  unter  dem  Mund- 
boden, ebenso  finden  sich  Drüsenpakete  in  der  linken  Axillargegend.  Zunge 
mit  dickem,  weisslichen  Belag  bedeckt,  Pupillen  prompt  reagierend.  Lungen- 
grenzen rechts  respiratoiisch  verschieblich.  Rechts  hinten  etwa  einen  Quer- 
finger über  dem  Angulus  scapulae  beginnt,  nach  abwärts  sich  erstreckend,  eine 
resistente  Dämpfung,  über  der  Stimmfremitus  und  Atemgeräusch  bedeutend 
herabgesetzt  sind.  Hie  und  da  ist  pleuritisches  Reiben  hörbar.  Vorne  ist 
über  der  ganzen  rechten  Lunge  der  Perkussionsschall  verkürzt  und  geht  an 
der  4.  Rippe  in  Dämpfung  über.  Stimmfremitus  und  Atemgeräusch  sind 
herabgesetzt.  Herztöne  sind  rein.  Puls  rhythmisch,  Frequenz  128.  Bauch- 
decken rechts  mehr  gespannt  als  links.  Patellarreflexe  etwas  gesteigert, 
Wirbelsäule  skoliotisch.  Im  Harn  nichts  besonderes. 

Decursus  morbi.  12.  Oktober.  Erythrozyten  4,770.000.  Leukozyten 
16.000,  Hämoglobin  7-7  g,  Färbeindex  0*6.  Prozentuelle  Auszählung;  Lym- 
phozyten, kleine  5%,  grosse  4%,  grosse  mononukleäre  L.  2%,  Übergangs- 
formen 2%,  Myelozyten  0,  polynukeläre  eosinophile  3%,  neutrophile  84%, 
basophile  0,.  In  der  Zeit  vom  12.  Oktober  bis  17.  November  wurde  Pat. 
1 1 Stunden  40  Minuten  bestrahlt  und  zwar  derart,  dass  10  Minuten  die  rechte 
Halsseite,  10  Minuten  das  Sternum  und  10  Minuten  die  linke  Achselhöhle 
bestrahlt  wurde;  eine  Sitzung  dauerte  demnach  30  Minuten.  Die  Formen  der 
weissen  Blutkörperchen  änderten  sich  nur  ganz  unwesentlich.  Die  Blut- 
zählung ergab  am  18.  Oktober;  Erythrozyten  6,370.000,  Leukozyten  11.000, 
Hämoglobin  7*78  g,  Färbeindex  0*5.  31.  Oktober;  Erythrozyten  5,800.000, 
Leukozyten  10.000,  Hämoglobin  9-1,  Färbeindex  0-6.  22.  November;  Fär- 
bung des  Sputums  (Antiforminmethode)  nach  Ziehl-Nielson  ergibt 
keine  säurefesten  Stäbchen.  Erythrozyten  6,090.000,  Leukozyten  9.800, 
Hämoglobin  9.8  g.  Als  Patient  am  22.  November  in  der  Klinik  vom  Vor- 
stande vorgestellt  wurde,  ergab  sich  im  wesentlichen  keine  Änderung  im 
Status,  nur  in  den  Axillae  war  eine  der  intensiven  Röntgenbestrahlung  ent- 
sprechende Pigmentierung  und  am  Thorax  ein  kleiner  Substanzverlust. 
Eine  Probepunktion  unterhalb  des  rechten  Angulus  scapulae  ergibt  eine 
seröse,  klare  Flüssigkeit,  in  deren  Sediment  sich  zahlreiche  Lymphozyten, 
spärliche  Leukozyten  und  grosse  Zellgruppen  mit  Vakuolenbildung  vor- 
finden; Eiweissgehalt  3%.  Im  Röntgenbild  ist  das  Herz  nach  links  vergrös- 
sert,  ventrodorsal  finden  sich  über  beiden  Lungenfeldern  ausgebreitete 
Schatten,  die  in  der  linken,  seitlichen  Thoraxpartie  sich  aufhellen,  dorso- 
ventral  findet  sich  links  seitlich  im  Lungenfeld  ein  Streifen  ohne  Verdun- 
kelung, sonst  allenthalben  Schatten. 

Am  3.  Dezember  verlässt  Patient,  subjektiv  sich  bedeutend  wohler 
fühlend,  die  Klinik.  * 

Vom  25.  Dezember  1910  bis  11.  Februar  1911  stand  Patient  in  ambu- 
latorischer Behandlung. 

Am  25.  Dezember  konnte  ein  deutlicher  Rückgang  des  Tumors  im 
Jugulum  konstatiert  werden;  auch  die  Dämpfung  über  der  Lunge  zeigte 
eine  deutliche  Aufhellung.  Während  dieser  Zeit  v^mrde  Patient  120  Minuten 
in  der  früher  geschilderten  Weise  bestrahlt,  der  Tumor  und  die  Drüsen  ver- 
kleinerten sich  dabei  zusehends.  Am  15.  Februar  trat  wieder  starke  Dyspnoe 
auf  und  Patient  sah  sich  wieder  genötigt,  die  Klinik  aufzusuchen.  Aus  dem 
Status  geht  hervor,  dass  im  allgemeinen  die  Drüsen  und  Tumoren  wieder 
die  alte  Grösse  erreicht  haben  und  dass  auch  die  Milz  um  2 — 3 Querfinger 
den  unteren  Rippenbogen  überschreitet.  Blutbefund;  Erythrozyten  3,330.000 
Leukozyten  6.400,  Hämoglobin  7-2  g.  Auch  jetzt  wurde  Pat.  wieder  intensiv 
510  Minuten  im  ganzen  mit  Röntgenstrahlen  behandelt,  die  Drüsen  gingen 
stark  zurück,  während  das  Blutbild  keine  Veränderungen  zeigte.  Patient 
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konnte  am  10.  April  wesentlich  gebessert  die  Klinik  verlassen.  Der  Zustand 
des  Patienten  muss  sich  jedoch  sehr  bald  nach  seiner  Entlassung  rapid  ver- 
schlimmert haben,  denn  es  wurde  uns  kurz  nachher  mitgeteilt,  dass  Pat. 
plötzlich  Erstickungsanfällen  erlegen  ist. 

Fall  2.  E.  H.,  45  Jahre  alte  Logenbeschliesserin.  Metastases  post 
Carcinoma  mammae  operatae.  Anaemia  sec. 

Aus  der  Anamnese  geht  hervor,  dass  Pat.  vor  20  Jahren  einen  Lungen- 
spitzenkatarrh und  als  Kind  Masern  durchgemacht  hat.  Im  November  1908 
wurde  sie  wegen  eines  Karzinoms  der  linken  Brustdrüse  operiert.  Seit 
Oktober  1909  hat  Pat.  Schmerzen  im  Kreuz  und  auf  der  rechten  Seite. 

Aus  dem  Status  ist  bemerkenswert,  dass  in  der  Gegend  der  linken 
Mamma  sich  eine  gut  geheilte  Narbe  mit  leichter  Infiltration  der  Umgebung 
und  über  der  linken  Clavicula  unter  der  Haut  einige  harte,  etwa  haselnuss- 
grosse  Drüsen  befinden.  In  der  Zeit  vom  10.  Januar  1910  bis  9.  April  1910 
wurden  die  oben  geschilderten  Drüsen  im  ganzen  100  Minuten  lang  in  Sitzun- 
gen von  durchschnittlich  je  15  Minuten  bestrahlt.  Die  Härte  und  Grösse 
dieser  Drüsen  nahm  dabei  deutlich  ab,  so  dass  Patientin  am  9.  April  gebes- 
sert, subjektiv  sich  völlig  wohl  fühlend,  die  Klinik  verlassen  konnte.  Die 
Blutzählung  vom  20.  Februar  ergab:  Erythrozyten  4,390.000,  Leukozyten^ 
4.800,  Hämoglobin  7 g.  2—3  Wochen  dauerte  diese  Besserung  an,  dann  ver- 
schlechterte sich  der  Zustand  und  wegen  zunehmender  Kreuzschmerzen 
suchte  Pat.  am  18.  Oktober  1910  die  Klinik  wieder  auf.  Patientin  war  jetzt 
stark  kachektisch.  Es  fanden  sich  kleine,  harte  Drüsen  im  rechten,  grössere 
im  linken,  äusseren  Halsdreiecke.  Die  Lendenwirbelsäule  springt  etwas  vor, 
die  ganze  Wirbelsäule,  insbesondere  der  5.  und  6.  Brustwirbel  sind  druck- 
schmerzhaft. Die  Blutuntersuchung  ergab:  Erythrozyten  3,040.000,  Leuko- 
zyten 6.800,  Hämoglobin  4-9  g.  Trotz  sofort  beginnender  Bestrahlung  von  im 
ganzen  220  Minuten  konnte  der  Exitus,  der  am  23.  Oktober  eintrat,  nicht 
verhindert  werden.  Bei  der  Sektion  wurden  in  beinahe  allen  Organen  Krebs- 
metastasen gefunden. 

Aus  den  geschilderten  Fällen  geht  hervor,  dass  die  Rönt- 
gentherapie bei  malignen  Tumoren  keinesfalls  eine  kausale 
Therapie  ist,  obwohl  von  Zeit  zu  Zeit  Arbeiten  erscheinen,  in 
denen  von  einer  vollkommenen  Heilung,  speziell  von  Lympho- 
sarkomen die  Rede  ist.  Eine  vorübergehende  Besserung  ist  in 
beiden  Fällen  entschieden  erzielt  worden  und  der  Zustand  des 
einen  Patienten  (Fall  1)  hatte  sich  soweit  gebessert,  dass  er 
seinem  Berufe  wieder  nachgehen  konnte.  Der  Exitus  konnte 
jedoch  schliesslich  nicht  aufgehalten  werden. 

Interessant  war  auch  bei  diesem  Falle  das  Steigen  der 
Erythrozyten  von  4,770.000  auf  6,370.000,  nach  einer  Bestrah- 
lung von  insgesamt  140  Minuten. 

Weiters  möchte  ich  noch  bemerken,  dass  ein  Fall  von 
Granulomatosis  universalis  der  Röntgenbehandlung  unterworfen 
wurde.  Da  dieser  Fall  noch  ausführlich  publiziert  werden  soll, 
so  kann  ich  an  dieser  Stelle  nur  erwähnen,  dass  die  Röntgen- 
strahlen einen  günstigen  Einfluss  auf  dieses  Krankheitsbild 
ausübten  und  auch  hier,  trotzdem  der  Exitus  bei  hochgradiger 
Kachexie  und  Dyspnoe  eintrat,  ein  rapides  Fortschreiten  des 
Krankheitsprozesses  hemmten. 
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Im  Folgenden  möge  die  Röntgenwirkung  bei  2 Fällen 
von  aleukämischen  Splenomegalien  geschildert  werden. 

.Der  l.Fall  ist  von  v.  Jaksch  '^)  unter  dem  Titel: ,, Arthritis 
urica,  Tumor  lienis  chronicus  cum  leucopenia  et  oligochromaemia 
et  oligocythaemia  rubra.  Otitis  media  suppurativa  dextra.  Me- 
galosplenia‘‘  bereits  publiziert.  Dieser  Fall,  der  zweimal  auf  der 
Klinik  behandelt  wurde,  war  deshalb  bemerkenswert,  weil  wegen 
des  gleichzeitigen  Vorhandenseins  von  Gicht  und  Morbus  Banti 
V.  Jaksch  die  Ansicht  äusserte,  dass  hier  vielleicht  durch  die 
uratische  Diathese  die  Megalosplenie  und  Leukopenie  bedingt 
wurde.  Ich  möchte  daher  bei  diesem  Falle  nur  erwähnen,  dass 
Patient  während  seines  1.  Aufenthaltes  im  Ganzen  19mal  zu 
je  5 Minuten  bei  15  cm  Röhrenabstand  mit  voller  Belastung 
der  Röhre  ohne  Hautschutz  in  der  Milzgegend  bestrahlt  wurde, 
weshalb  sich  auch  bereits  nach  7 Bestrahlungen  ein  Erythem 
einstellte.  Die  Röntgenbestrahlung  blieb  ohne  jeden  Einfluss 
auf  den  Milztumor.  Die  Zahl  der  Leukozyten  stieg  zunächst 
von  1600  auf  2200,  um  dann  wieder  auf  1200  herabzusinken. 
Während  des  2.  Aufenthaltes  auf  der  Klinik  konnte  eine  Rönt- 
genbestrahlung von  7 X 30  Minuten,  die  in  derselben  Weise, 
wie  oben  beschrieben  wurde,  nur  mit  Dazwischenschaltung  der 
Silberplatte  ausgeführt  wurde,  den  Exitus  nicht  aufhalten. 

Der  2.  mir  zur  Verfügung  stehende  Fall  wurde  von  Men  dl  '*) 
publiziert.  Es  handelte  sicfi  um  einen  chronischen  Milztumor 
unbekannter  Ätiologie,  der  im  Laufe  einer  energischen  Röntgen- 
behandlung verschwand.  Auch  die  übrigen  Beschwerden  der 
Patientin,  welche  in  Diarrhöen  und  blutigen  Stühlen  bestanden, 
konnten  behoben  werden.  Ein  allerdings  dabei  entstehendes, 
ziemlich  ausgebreitetes  Röntgenulkus  konnte  glücklicherweise 
zur  vollständigen  Ausheilung  gebracht  werden.  Die  Mendlsche 
Arbeit  umfasst  eine  Beobachtungszeit,  die  vom  13.  August  1902 
bis  17.  Mai  1906  dauerte.  Patientin  wurde  am  23.  Feber  1911 
vom  Vorstände  der  Klinik  abermals  untersucht  und  auch  dies- 
mal das  völlige  Fehlen  einer  Milzschwellung  konstatiert. 

Die  beiden  eben  geschilderten  Fälle  stehen  in  einem  Gegen- 
satz insofern,  als  es  sich  um  2 chronische  Milztumoren  nicht 
ganz  gesicherter  Ätiologie  handelt,  von  denen  der  eine  durch 
die  Röntgentherapie  unbeeinflusst  blieb,  während  der  andere 
im  Laufe  der  Röntgenbehandlung  verschwand.  Wenn  es  nun 
auch  im  allgemeinen  nicht  gestattet  ist,  aus  der  verschiedenen 
Wirksamkeit  eines  Heilmittels  auf  ähnliche  Symptomenkomplexe 
auf  eine  differente  Ätiologie  zu  schliessen,  so  kann  man  doch 
wohl  behaupten,  dass  bei  der  Entstehung  der  beschriebenen 
Milztumoren  verschiedene  ätiologische  Faktoren  in  Betracht 
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kommen.  Es  >st  daher  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Röntgen- 
strahlen auf  Milztumoren  verschiedener  Ätiologie  verschieden 
einwirken  und  es  hat  die  Aufgabe  einer  weiteren  Kasuistik  zu 
sein,  hier  eine  striktere  Indikationsstellung  zu  finden.  Eli- 
scher  und  Engel  z.  B.  beschreiben  ebenfalls  einen  Fall 
von  Morbus  Banti,  bei  dem  die  Röntgenbestrahlung  ohne  Er- 
folg verlief.  Die  Ansicht  de  la  Camps,  *’)  dass  nur  leukämische 
und  pseudoleukämische  Milztumoren  durch  die  Röntgenstrahlen 
beeinflusst  werden,  kann  nicht  bestätigt  werden. 

Die  im  Folgenden  beschriebenen  Fälle  werden  am  zweck- 
mässigsten  in  2 Gruppen  eingeteilt: 

1.  ä)  myeloide,  b)  lymphatische,  c)  akute  Leukämien. 

2.  Chloroleukämien. 

Fall  5.  J.  B.,  49  Jahre  alte  Bodenmeistersgattin.  8.  Februar  bis 
29.  März  1905. 

Diagnose:  Myeloide  Leukämie. 

Aus  der  Anamnese  ist  bemerkenswert,  dass  Pat.  seit  16  Jahren  ein 
Magenleiden  hat,  über  Schmerzen  nach  dem  Essen  und  Erbrechen  klagt, 
vor  9 Jahren  bestand  Bluterbrechen.  Seit  1 Jahre  bemerkt  sie  eine  Schwel- 
lung in  der  Milzgegend,  die  in  starker  Zunahme  begriffen  ist. 

Aus  dem  Status  ist  als  pathologisch  hervorzuheben,  dass  das  Gebiss 
stark  defekt  ist,  dass  starker  Foetor  ex  ore  besteht.  Abdomen  ist  nicht  druck- 
schmerzhaft. In  der  Milzgegend  ist  eine  Resistenz  zu  tasten,  dfe  vom  Rippen- 
bogen bis  in  die  Gegend  der  Spina  anterior  superior  reicht  und  die  Mittel- 
linie nicht  überschreitet.  Die  Perkussion  der  Milz  ist  etwas  schmerzahft. 

Decursus  mnrhi:  8.  Februar.  Erythrozyten  3,500.000,  Leukozyten 

59.600,  Hämoglobin  3-5  g. 

9.  Februar.  In  den  nach  Aldehoff  und  Ehrlich  gefärbten  Blut- 
präparaten finden  sich:  grosse  und  kleine  Lymphozyten,  polynukleäre, 
neutrophile  Leukozyten,  eosinophile,  polynukleäre  Leukozyten,  Myelozyten 
und  Normoblasten. 

11.  Februar.  Im  Harne  Eiweiss  positiv,  ebenso  Indikan.  Im  Harn- 
sediment sind  spärliche  Blasen-  und  Nierenepithelien.  1.  Röntgenbestrah- 
lung der  Milz  ohne  Hautschutz,  Distanz  der  mittelweichen  Röhre  15  cm, 
Holzknecht  6,  Blutzählung  nach  der  Bestrahlung.  Erythrozyten  2,780.000, 
Leukozyten  76.200,  Hämoglobin  5-4  g,  Gewicht  50  kg  50  g.  12.  Februar. 

2.  Röntgenbestrahlung:  Erythrozyten  2,480.000,  Leukozyten  62.000,  Hämo- 
globin 5-6  g.  • 

13.  Februar.  3.  Bestrahlung:  Erythrozyten  3,420.000,  Leukozyten 

57.600.  14.  Februar.  4.  Bestrahlung:  Erythrozyten  2,980.000,  Leukozyten 

66.200.  15.  Februar.  Keine  Röntgenreaktion,  Erythrozyten  2,900.00,  Leu- 

kozyten 60.800,  Hämoglobin  6-8  g.  16.  Februar.  5.  Bestrahlung:  Milz  nicht 
verkleinert.  Erythrozyten  2,630.000,  Leukozyten  44.400.  17.  Februar. 

Leichte  Röntgenreaktion  in  Form  einer  Rötung  an  der  bestrahlten  Haut- 
partie. Erythrozyten  3,120.000,  Leukozyten  54.600.  18.  Februar.  6.  Rönt- 
genbestrahlung. Dermatitis  sehr  deutlich  ausgesprochen.  Erythrozyten 
2,800.000,  Leukozyten  39.000.  Am  19.  und  20.  Februar  wurde  die  Dermatitis 
mit  Alkoholumschlägen  behandelt.  In  der  Zeit  vom  22.  Februar  bis.  10.  März 
erfolgten  6 weitere  Bestrahlungen;  die  Zahl  der  Blutkörperchen,  sowie  der 
Milztumor  blieben  dabei  unverändert.  11.  März.  Um  10  Uhr  Vormittags 
39*3®  C.  Röntgenreaktion  sehr  heftig,  einer  Verätzung  ähnlich.  Das  Gewicth 
der  Patientin  ist  ungefähr  gleich  geblieben.  Von  nun  ab  verschlechtert  sich 
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der  Zustand  der  Patientin,  sie  hat  Temperatursteigerungen  bis  39®,  über  der 
rechten  Lunge  ergibt  die  Auskultation  Rasseln  und  Pfeifen,  die  Röntgen- 
^ reaktion  wird  immer  heftiger,  am  22.  März  findet  sich  ein  oberflächlicher 
Substanzverlust.  Am  27.  März  ist  der  Röntgendefekt  sehr  torpid,  wenig 
granulierend,  die  Blutzählung  ergibt  2,880.000  Erythrozyten  und  40.000 
Leukozyten.  2 Tage  später  verlässt  Patientin  in  einem  keinesfalls  gebesser- 
ten Zustande  die  Klinik. 

Fall  6.  K.  S.,  26  Jahre  alter  Tagarbeiter.  27.  April  bis  4.  Mai  1905. 
Myeloide  Leukämie. 

Anamnese:  Im  Juli  1902  hatte  dieser  Pat.  4 Wochen  lang  heftiges 
Seitenstechen,  hie  und  da  verspürte  er  seit  dieser  Zeit  starke  Unterleibs- 
schmerzen. Seit  5 Monaten  klagt  er  über  Appetitlosigkeit,  Atembeschwerden, 
starken  Durst  und  heftige  Kopfschmerzen.  Vor  14  Tagen  bestand  starkes 
Nasenbluten  und  in  letzter  Zeit  entwickelte  sich  eine  Geschwulst  links  im 
Unterleibe. 

Aus  dem  Status  ergibt  sich  ein  leises  1.  Geräusch  über  der  Mitralis, 
ein  2.  akzentuierter  Pulmonalton.  Über  der  linken  Fossa  supraclavicularis 
besteht  Schallverkürzung  und  über  beiden  Lungenspitzen  spärliches  Atmen. 
Die  Leber  überragt  um  einen  Querfinger  den  Rippenbogen  und  ist  als  harte 
Resistenz  im  Epigastrium  tastbar.  Die  Milz  reicht  perkussorisch  von  der 
7.  Rippe  bis  vorne  medial,  zur  Parasternallinie  und  ist  als  harter,  scharf- 
randiger  Tumor  mit  deutlicher  respiratorischer  Verschieblichkeit  tastbar. 
In  dem  nach  Al  de  hoff  gefärbten  Blutpräparate  findet  sich  Anisozytose 
und  Poikilozytose,  Normoblasten  und  Megaloblasten,  ferner  neutrophile, 
einige  eosinophile  Leukozyten,  zahlreiche  neutrophile  Myelozyten  (25-3% 
n der  prozentualen  Auszählung). 

Dieser  Patient  wurde  nur  2mal  im  Ganzen  9 Minuten 
lang  bestrahlt  und  verlässt,  sich  subjektiv  wohl  fühlend,  auf 
eigenen  Wunsch  die  Klinik. 

Fall  7.  J.  A.,  49  Jahre  alter  Tischler.  12.  Februar  1906  bis  3.  April 
1906.  Diagnose:  Myeloide  Leukämie,  gemischt  mit  sehr  vielen  lymphati- 
schen Elementen.  Taenia. 

Anamnese:  Hereditär  nichts  besonderes.  Als  Kind  hatte  Patient 
Scharlach  und  trotzdem  er  vorher  geimpft  war,  Blattern;  im  Alter  von 
12  Jahren  Typhus.  Seit  2 Jahren  klagt  er  über  Aufstossen,  Atemnot,  Schmer- 
zen beim  Bücken,  Störungen  beim  Urinieren.  Der  Stuhlgang  ist  sehr  un- 
regelmässig, der  Bauch  hat  an  Umfang  zugenommen.  Potus  mässig,  Infek- 
tion negiert,  im  Harn  nichts  besonderes. 

Aus  dem  Status  geht  hervor,  dass  in  der  Axilla  Drüsen  zu  tasten  sind, 
r Die  Perkussion  des  Thorax  ergibt  über  der  ganzen  Lunge  Schachtelton. 
Die  Herzdämpfung  ist  ungefähr  um  die  Hälfte  verkleinert.  Die  Auskul- 
tation ergibt  überall  vesikuläres,  etwas  hauchendes  Atmen.  Das  Abdomen 
ist  stark  aufgetrieben,  links  viel  mehr  als  rechts;  zwei  Querfinger  rechts 
von  der  Mittellinie  entfernt  sieht  und  fühlt  man  eine  deutlich  vorspringende, 
senkrecht  stehende  Kante.  Dje  Leberdämpfung  reicht  vom  unteren  Rande 
der  5.  Rippe  bis  2 Querfinger  unter  den  Rippenbogen.  Links  tastet  man 
einen  harten  Tumor,  der  Milz  angehörend,  der  in  der  vorderen  Axillarlinie 
in  der  Höhe  der  6.  Rippe  zur  Mammillarlinie  zieht,  dort  eine  deutliche  Ein- 
kerbung aufweist,  von  da  im  konvexen  Bogen  bis  zum  Nabel  zieht  und  von 
da  abwärts  die  ganze  linke  Bauchhöhle  einnimmt.  Die  Perkussion  dieses 
Tumors  ergibt  ausgesprochene  Dämpfung.  In  der  Inguinalgegend  sind  ein- 
zelne kleine  Drüsen  tastbar.  Wirbelsäule  kyphotisch. 

Decursus  morbi:  Die  Blutuntersuchung  ergab:  Erythrozyten  4,800.000, 
Leukozyten  217.600,  Hämoglobin  6-4  g.  Die  Röntgentherapie  wurde  derart 


123 


durchgeführt,  dass  eine  mittelweite  Röhre  direkt  die  Haut  berührte.  In 
28  Sitzungen  wurde  dieser  Patient  im  ganzen  102  Minuten  lang  in  der 
Milzgegend  bestrahlt.  Nach  der  letztenBestrahlung  entstand  an  der  bestrahlten 
Stelle  eine  stärkere,  silberguldengrosse  Rötung.  Diese  Stelle  erscheint 
leicht  geschwollen,  ihr  Niveau  ist  etwas  höher  als  das  der  Umgebung.  2 Tage 
später  beginnt  dieses  Erythem  bereits  abzublassen.  Sonst  ist  nur  noch  her- 
vorzuheben, dass  am  21.  März  mit  dem  Stuhle  Bandwurmglieder  abgingen. 
Die  folgenden  Blutzählungen  möchte  ich  im  einzelnen  anführen,  da  aus 
ihnen  hervorgeht,  dass  auch  bei  diesem  Falle  bei  gleichzeitigem  Sinken  der 
Erythrozyten  der  Hämoglobingehalt  steigt:  Vor  der  Bestrahlung:  Erythro- 
zyten 4,800.000,  Leukozyten  217.600,  Hämoglobin  6-4  g.  Nach  8 Sitzungen 
zu  je  1 Minute:  Erythrozyten  3,920.000,  Leukozyten  240.000,  Hämoglobin 
7-98.  Nach  einer  Gesamtbestrahlung  von  11  Minuten:  Erythrozyten  5,150.000 
Leukozyten  177.600,  Hämoglobin  9-5.  Nach  einer  Bestrahlung  von  15  Minu- 
ten: Erythrozyten  4,340.000,  Leukozyten  167.200,  Hämoglobin  9-1.  Nach 
80  Minuten:  Erythrozyten  3,850.000,  Leukozyten  141.800,  Hämoglobin 
9-32.  Nach  der  letzten  Bestrahlung:  Erythrozyten  3,650.000,  Leukozyten 
147.000,  Hämoglobin  9-8.  Die  Veränderungen  der  Leukozytenformen  sind 
in  der  folgenden  Tabelle  verzeichnet,  wobei  zu  bemerken  ist,  dass  sich  in 
jedem  Präparate  Normoblasten  vorfanden. 

Tabelle  I. 
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Objektiv  konnte  bei  diesem  Patienten  nur  eine  Verringe- 
rung der  Leukozyten  erzielt  werden.  Der  Milztumor  blieb  im 
gleichen.  Subjektiv  jedoch  fühlte  sich  Patient  viel  wohler,  als 
er  am  3.  April  die  Klinik  verliess. 

Der  folgende  Fall  8,  13.  Juli  bis  30.  August  1906,  bei  dem 
es  sich  um  einen  18  Jahre  alten  Ziegelarbeiter  handelt,  ist  be- 
reits von  Erben  '*)  bearbeitet  worden.  Es  handelt  sich  auch 
hier  um  einen  Fall  von  typischer  myeloider  Leukämie,  der  zu- 
erst 40  Stunden  in  der  Milzgegend  mit  Radium  und  hierauf 
20  Minuten  in  6 Sitzungen  mit  Röntgenstrahlen  behandelt 
werde,  ohne  dass  der  leukämische  Prozess  in  irgend  einer  Weise 
beuinflusst  worden  wäre.  Erwähnenswert  ist  bei  diesem  Falle, 
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dass  sich  nach  der  3.  Röntgenbestrahlung  eine  Pleuritis  sicca 
(von  Jaksch  einstellte  und  dass  die  durch  die  Radium- 
behandlung ohnedies  geschädigte  Haut  bereits  nach  der  4.  Rönt- 
genbestrahlung ein  handtellergrosses  Erythem  aufwies. 

Fall  9.  R.  Z.,  21  Jahre  alter  Kaufmann,  12.  Oktober  1906  bis  5.  De- 
zember 1906.  Diagnose:  Myeloide  Leukämie. 

Aus  der  Anamnese  geht  hervor,  dass  er  sich  seit  April  1906  sehr  matt 
fühlt;  im  September  bemerkt  er  ein  Anschwellen  der  Füsse;  in  der  linken 
Bauchseite  hat  er  das  Gefühl  grosser  Spannung  und  bisweilen  Schmerzen, 
nach  der  Mahlzeit,  ausserdem  klagt  er  über  Kopfschmerzen  und  Sodbrennen. 
Innerhalb  der  letzten  zwei  Monate  ist  er  stark  abgemagert.  Im  Harn  finden 
sich  minimale  Spuren  von  Eiweiss. 

Aus  dem  Status,  der  in  der  Klinik  vom  Vorstande  aufgenommen 
wurde,  ist  erwähnenswert,  dass  sich  an  der  linken  Fibula  eine  Exostose 
(bestätigt  durch  ein  Röntgenbild)  vorfindet.  Drüsen  sind  nirgends  zu 
tasten.  Die  Palpation  des  Abdomens  ergibt  links  vom  Nabel  einen  Tumor, 
der  in  der  Achse  des  Körpers  liegt  und  unter  den  linken  Rippenbogen  zieht. 
Der  Tumor  hat  bohnenförmige  Gestalt,  zeigt  einen  Hilus  gegen  die  Median- 
linie zu  und  hat  eine  glatte,  derbe  Oberfläche  und  reicht  bis  in  die  Gegend 
der  Spina  anterior  superior. 

Die  Blutuntersuchung  ergibt:  Erythrozyten  2,532.000,  Leukozyten 
364.000,  Hämoglobin  5.3  g.  Die  prozentuelle  Auszählung  ergibt:  kleine 
Lymphozyten  1*5,  grosse  mononukleäre  Leukozyten  2-5,  esosinophile  Mye- 
lozyten 2,  neutrophile  Myelozyten  31,  eosinophile  polynukleäre  Leukozyten 
1-5,  neutrophile  polynukleäre  Leukozyten  61*5. 

Aus  dem  Decursus  geht  hervor,  dass  zunächst  der  Versuch  gemacht 
wurde,  die  Milz  mit  unipolaren  Hochfrequenzströmen  zu  behandeln  und 
zwar  derart, dass  die  Milzgegend  im  Ganzen  viermal  5 Minuten  mit  der 
Elektrode  bestrichen  wurde.  Der  Tumor  änderte  sich  nicht,  während  die 
Leukozytenzahl  auf  535.000  stieg.  Auch  wurde  der  Versuch  gemacht, 
den  Krankheitsprozess  durch  Bakterienextrakt  (v.  Jaksch)  zu  beeinflussen. 
Zu  diesem  Zwecke  wurde  0-1  cm^  Streptokokkenextrakt  subkutan  in  den 
linken  Vorderarm  injiziert,  wodurch  am  nächsten  Tag  eine  Temperatur- 
steigerung bis  38.2®  C erzeugt  wurde.  Die  Veränderung,  welche  durch  diese 
Injektion  im  Blutbilde  entstand,  ist  im  folgenden  geschildert. 
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Am  7.  November  wurde  mit  der  Röntgenbehandlung  begonnen  und 
zwar  wurde  die  Milzgegend  abwechselnd  vorne  und  rückwärts  in  der  Zeit 
bis  zum  25.  November  9x10  Minuten  mit  mittelharten  Röhren  mit  einem 
Abstand  der  Röhre  vom  Körper  von  20  cm  behandelt.  Gleich  nach  der 
ersten  Bestrahlung  stellte  sich  an  der  bestrahlten  Stelle  ein  leichtes  Erythem 
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ein,  das  insbesondere  nach  der  sechsten  Bestrahlung  deutlicher  wurde; 
nach  der  letzten  Bestrahlung  am  28.  November  ist  die  Bestrahlungsstelle 
livid  verfärbt  und  juckend.  Der  Milztumor  hatte  sich  bei  der  Entlassung  des 
Patienten  nicht  verkleinert,  die  Leukozytenzahl  betrug  nach  der  letzten 
Bestrahlung  403.200;  die  prozentuelle  Auszählung  ergab:  kleine  Lym- 
phozyten grosse  mononukleäre  Leukozyten  2,  Übergangsformen  1^, 
eosinophile  Myelozyten  1,  neutrophile  Myelozyten  20,  polynukleäre  eosino- 
phile 2^/2,  neutrophile  65,  basophile  7^4-  Aus  einem  Brief  des  Patienten, 
der  yom  14.  Juni  1907  datiert  ist,  geht  hervor,  dass  sich  sein  Zustand  sehr 
verschlechtert  hat  und  dass  sich  aus  dem  Röntgenerythem  ein  tiefgreifendes, 
stark  eiterndes  Ulkus  entwickelt  hat,-  das  das  Leben  des  Patienten  uner- 
träglich macht. 

Der  folgende  Fall  10  ist  ausführlich  von  Pfibram  und 
Rotky  publiziert  worden.  Es  handelte  sich  auch  hier  um 
eine  myeloide  Leukämie,  die  in  3—4  Sitzungen  einer  Gesamt- 
bestrahlung von  38  Stunden  25  Minuten  unterzogen  wurde. 
Diese  Patientin  reagierte  ausserordentlich  gut  auf  Röntgen- 
strahlen, die  Leukozyten  sanken  innerhalb  kurzer  Zeit  von 
252.000  auf  5800.  Bemerkenswert  ist,  dass  die  Erythrozyten 
nach  vorübergehendem  Steigen  um  1,000.000  durchschnittlich 
auf  ihrer  ursprünglichen  Höhe  von  3,000.000  stehen  blieben. 
Der  Hämoglobingehalt  stieg  von  8-4  g bis  auf  12-6  g,  hielt  sich 
ziemlich  lang  auf  dieser  Höhe,  um  dann  wieder  auf  die  ursprüng- 
liche Zahl  zu  sinken.  Auch  diese  Patientin  wurde  mit  Dazwi- 
schenschaltung der  Silberplatte  behandelt  und  es  trat  dabei 
kaum  eine  nennenswerte  Reaktion  auf.  Zuerst  wurde  bei  ihr 
durch  die  Therapie  eine  auffallende  Besserung  erzielt,  bald 
jedoch  trat  ein  Rezidiv  auf,  dem  der  Exitus  folgte. 

Der  folgende  Fall  11,  bei  dem  es  sich  um  eine  52jährige 
Beamtenswitwe  H.  P.  (Myeloide  Leukämie)  handelte,  wurde 
anfangs  nur  ambulatorisch  auf  der  Klinik  behandelt.  Die  Er- 
folge dieser  ambulatorischen  Behandlung  sind  ebenfalls  von 
Pfibram  und  Rotky  ‘®)  ausführlich  beschrieben  worden. 

Die  Beobachtungen  dieser  Autoren  erstrecken  sich  auf 
einen  Zeitraum  von  einem  Jahr  und  es  geht  aus  ihren  Beob- 
achtungen hervor,  dass  die  Zahl  der  Leukozyten  konstant  ab- 
nahm, ohne  sich  aber  je  der  Normalzahl  zu  nähern.  Auch  die 
polynukleären  neutrophilen  Leukozyten  stiegen  auf  Kosten  der 
Myelozyten  von  61-7  auf  80%.  Durch  die  Röntgenstrahlen 
wurde  bei  dieser  Patientin  eine  leichte  Dermatitis  erzeugt,  die 
gute  Heilungstendenz  zeigte.  Es  ist  von  Interesse,  das  Schicksal 
dieser  Patientin,  die  am  21.  Dezember  1909  dauernd  bis  zu 
ihrem  Exitus  auf  der  Klinik  lag,  weiter  zu  verfolgen. 

Als  Patientin  aus  der  ambulatorischen  Behandlung  der  Klinik  aus- 
trat, begab  sie  sich  in  eine  andere  Universitätsstadt,  wo  die  Röntgenbe- 
handlung fortgesetzt  wurde. 
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Aus  dem  Status  vom  23.  Dezember  1909  geht  hervor,  dass  sich  in 
der  Milzgegend  eine  elliptische  Wunde  befindet,  die  durch  die  Bestrahlung 
ausserhalb  der  Klinik  entstanden  war,  deren  Grösse  in  ihrem  grossen  Durch- 
messer zirka  30,  in  ihrem  kleinen  Durchmesser  zirka  15  cm  beträgt;  im 
Zentrum  zeigte  dieselbe  eine  unregelmässige,  missfärbige,  von  einem  gelb- 
grünen Belag  bedeckte  Stelle.  Über  der  Valvula  mitralis  ist  ein  1.  Geräusch. 
Die  Milz  ist  stark  vergrössert.  Im  Harn  ist  Eiweiss.  Die  Blutzählung  ergibt: 
Erythrozyten  3,290.000,  Leukozyten  386.000,  Hämoglobin  6.3  g.  Im  Harn- 
sedimente finden  sich  einzelne  hyaline  Zylinder  und  zahlreiche  Kristalle 
von  basisch  phosphorsaurer  Magnesia.  Das  Hauptaugenmerk  der  Therapie 
war  zunächst  auf  die  Beseitigung  der  durch  das  Röntgenulkus  entstandenen 
Beschwerden  gerichtet. 

Da  die  Wunde  sehr  viel  Eiter  sezernierte  und  ein  Verband  das  Ab- 
fliessen  des  Wundsekretes  nur  gehindert  hätte,  so  wurde  Patientin  zu- 
nächst in  ein  permanentes  Wasserbad  mit  fliessendem  Wasser  (Temperatur 
36°  C)  gebracht.  Patientin  lag  durch  mehrere  Wochen  etwa  7 Stunden 
täglich  im  Bad  und  es  war  bald  eine  fortschreitende  Heilung  des  torpiden 
Defektes  zu  erkennen.  Am  2.  März  1910  sind  bereits  geringgradige  Granu- 
lationen im  Zentrum  sichtbar  und  am  27.  März  ist  der  grösste  Teil  des 
Ulkus  mit  hellrosa  Granulationen  bedeckt.  Am  25.  April  treten  Atembe- 
schwerden auf,  die  auf  eine  beginnende  Bronchitis  zurückzuführen  sind; 
es  kommt  nun  immer  rascher  zum  Verfall,  es  treten  starke,  nur  durch 
Morphium  bek  mpfbare  Schmerzen  in  der  Milzgegend  auf,  im  Harnsedi 
ment  finden  sich  granulierte  Zylinder  und  Leukozyten.  Am  8.  Mai  findet 
der  Exitus  statt.  Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Leucaemia  mye- 

loides,  Ulcus  cutis  abdominis,  Bronchitis  diffusa,  Pyelonephritis  purulenta. 

Fall  12.  F.  S.,  35  Jahre  alter  Schuhmacher,  27.  Dezember  bis 
27.  März  1909  und  16.  November  bis  21.  November  1911.  Diagnose:  Mye- 
loide  Leukaemie. 

Anamnese:  Hereditäre  Verhältnisse  ohne  Belang.  Mit  6 Jahren 
hatte  Patient  Masern,  vor  2 Jahren  einen  Lungenspitzenkatarrh  rechts. 
Die  jetzige  Erkrankung  begann  anfangs  November  mit  Blähungen  und 
Schmerzen  in  der  Milzgegend.  Seit  3 Wochen  bemerkt  Patient  eine  Ver- 
grösserung  des  Bauches.  Der  Harn  enthält  Spuren  von  Zucker. 

Status  vom  28.  Dezember  1908.  Patient  ist  übermittelgross,  von 
mässig  kräftigem  Knochenbau,  mässig  entwickelter  Muskulatur  und  sehr 
reduziertem  Panniculus  adiposus.  Hautfarbe  etwas  blass,  Farbe  der  s cht- 
baren  Schleimhäute  fast  normal,  keine  Ödeme  und  Exantheme,  Haut  des 
Thorax  etwas  schuppend,  Temperatur  ist  erhöht,  Haut  ziemlich  trocken. 
Kopf  brachyzephal,  Pupillen  gleich  weit,  gut  reagierend,  Zunge  nicht  be- 
legt, Tonsillen  etwas  vergrössert,  Rachengebilde  etwas  stärker  injiziert, 
keine  Drüsen  tastbar.  Thyreoidea  etwas  vergrössert,  Thorax  flach,  Atmung 
mehr  kostal.  Herzspitzenstoss  im  4.  Interkostalraum  ausserhalb  der  Mam- 
millarlinie  tastbar.  Die  Lungenspitzen  zeigen  verkürzten  Schall.  Die  Aus- 
kultation der  Herzens  ergibt  über  der  Mitralis  ein  systolisches  Geräusch, 
über  der  Pulmonalis  ein  systolisches  Geräusch  und  einen  2.  akzentuierten 
Ton.  Die  Auskultation  ergibt  hinten  über  der  rechten  Lungenspitze  krepi- 
tierendes  Rasseln.  Arteria  radialis  gerade,  Wand  weich,  gut  gefüllt,  mässig 
gespannt.  Abdomen  aufgetrieben,  links  mehr  als  rechts.  In  der  linken  Abdo- 
minalhälfte ein  Tumor  von  der  Gestalt  der  Milz,  der  nach  rechts  bis  zum 
Nabel  reicht,  nach  unten  sich  handbreit  über  der  Spina*  anterior  superior 
begrenzt,  nach  oben  sich  unter  den  Rippenbogen  erstreckt;  er  ist  respira- 
torisch beweglich  und  hat  am  rechten  Rand  in  der  Nähe  des  Nabels  und 
am  unterem  Rand  je  eine  Einkerbung.  Leberrand  unter  dem  Rippenbogen 
palpabel.  Wirbelsäule  gerade,  ist  druckempfindlich.  Decursus  morbi:  27.  De- 


127 


zember.  Erythrozyten  3,500.000,  Leukozyten  460.000.  Im  gefärbten  Präparate 
sind  sehr  viele  neutrophile  Myelozyten. 

29.  Dezember.  Bestrahlung  der  Milz  in  der  Dauer  von  y.  Stunde 
mit  Dazwischenhaltung  der  Ag-Platte.  1.  Jänner  1909.  Erythrozyten 
3,425.000,  Leukozyten  465.000.  Keine  Hautreaktion.  4.  Jänner.  Erythro- 
zyten 4,000.000,  Leukozyten  360.000.  7.  Jänner.  Kleine  Lymphozyten 
2-6%,  grosse  Lymphozyten  4%,  grosse  mononukleäre  Leukozyten  1*8%, 
Übergangsformen  1-2%,  Myelozyten:  eosinophile  4%,  neutrophile  41-3%, 
basophile  0.3%,  polynukleäre:  eosinophile  3-2%,  neutrophile  33-3%,  baso- 
phile 8-3%.  Aus  dem  weiteren  Dekursus  geht  hervor,  dass  Pat.  im  Ganzen 
21mal  je  30  Minuten  mit  Röngtenstrahlen  behandelt  wurde  und  dass  hiebei, 
die  Leukozyten  von  465.000  auf  133.200  sanken,  auch  die  Milz  verkleinerte 
sich,  so  dass  Patient,  am  27.  März  1909  subjektiv  sich  bedeutend  wohler 
fühlend,  die  Klinik  verlassen  konnte. 

Erst  am  16.  November  1911  wurde  Patient  wieder  aufgenommen. 
Er  gab  an,  dass  er  ein  Jahr  lang  ganz  gut  seiner  Arbeit  nachgehen  konnte. 
Er  wurde  in  der  Zwischenzeit  ausserhalb  der  Klinik  anfangs  alle  14  Tage, 
später  in  Zwischenräumen  von  4 — 9 Wochen  im  Ganzen  50mal  10  Minuten, 
mit  Röntgenstrahlen  und  zwar  etwa  25mal  ohne  Hautschutz  und  25mal 
mit  Interponierung  von  Staniolpapier  behandelt.  Im  Jahre  1910  ver- 
schlechterte sich  der  Zustand  des  Patienten,  er  war  oft  sehr  matt  und  die 
durch  die  wieder  vergrösserte  Milz  erzeugte  Spannung  im  Unterleib  ver- 
ursachte ihm  viel  Beschwerden.  Auch  litt  er  häufig  an  Kopfschmerzen 
und  Stuhlverstopfung. 

Im  Frühjahr  1911  traten  auf  der  Haut  der  Milzgegend  rote  Flecken 
auf.  Seit  12  Wochen  leidet  Patient  an  heftigen  Diarrhöen;  vor  3 Wochen 
verlor  er  das  Gehör  am  rechten  Ohr  vollkommen,  seit  8 Tagen  hat  er  Sod- 
brennen, das  immer  stärker  wurde  und  schliesslich  zum  Erbrechen  führte. 
Auch  leidet  Patient  an  Nasenbluten  und  spuckt  hie,  und  da  Klumpen  schwärz- 
lichen Blutes  aus. 

Im  Harn  finden  sich  Spuren  von  Eiweiss.  Status  vom  16.  November 
1911.  Patient  ist  gross,  von  mittlerem  Knochenbau,  schwach  entwickelter 
Muskulatur,  sehr  geringem  Panniculus  adiposus.  Haut  blass,  Temperatur 
nicht  erhöht,  am  Abdomen  stärker  pigmentiert,  links  vom  Nabel  in  einem 
Bezirke  von  1 dm  Durchmesser  kleine,  fleckenförmige,  intensive  Rötungen, 
die  mit  der  Lupe  betrachtet,  sich  in  feinste  ektatische  Venen  auflösen 
(artifiziell  hervorgerufen  durch  Röntgenbestrahlung),  die  Haut  der  Hände 
und  des  Abdomens  sehr  trocken.  Die  Venen  treten  an  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten,  sowie  an  den  unteren,  seitlichen  Partien  des  Ab- 
domens stark  hervor.  An  beiden  Füssen  mässiges  Hautödem.  Pupillen 
mittelweit,  gleich  gross,  prompt  auf  Licht  und  Konvergenz  reagierend. 
Zunge  leicht  belegt,  etwas  trocken,  die  sichtbaren  Schleimhäute  blass. 
Hals  lang,  keine  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen,  Supraklavikulargruben 
stark  eingesunken.  Thorax  flach,  Atmung  kostoabdominal,  Frequenz  28, 
rhythmisch,  untere  Apertur  des  Thorax  verbreitert,  daselbst  die  Inter- 
kostalräume stark  eingesunken.  Herzspitzenstoss  im  5.  Interkostalraum  in 
der  Mamillarlinie,  Herzdämpfung  nicht  verbreitert.  Über  der  Mitralis 
ist  der  1.  Ton  dumpf  und  unrein,  über  allen  übrigen  Ostien  ein  lautes  prä- 
systolisches Geräusch;  der  2.  Pulmonalton  akzentuiert.  Radialpuls  von 
mässiger  Füllung  und  Spannung,  rhythmisch,  äqual,  Frequenz  92.  Die 
Perkussion  der  Lunge  ergibt  rückwärts  abnorm  lauten  Perkussionsschall 
und  links  vom  11.,  rechts  vom  12.  Brustwirbel  nach  abwärts  Dämpfung. 
Atmung  vesikulär.  Abdomen  ist  über  Thoraxniveau,  Epigastrium  vorge- 
wölbt, ziemlich  stark  druckschmerzhaft,  starke  Vorwölbung  in  der  Milz- 
gegend. Die  Milz  reicht  nach  abwärts  bis  3 Querfinger  über  die  Symphyse, 
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überschreitet  nach  rechts  etwa  um  2 Querfinger  die  Mittellinie;  Oberfläche 
glatt,  Konsistenz  derb.  Die  aufgelegte  Hand  spürt  bei  der  Inspiration 
kein  Reiben.  Der  untere  Leberrand  ist  rechts  in  Nabelhöhe  zu  tasten, 
stark  druckschinerzhaft.  Im  unteren  Drittel  tritt  über  die  Milz,  einer  tiefen 
Einkerbung  derselben  entsprechend,  ein  querer  Wulst,  der  bei  mechanischen 
Reizen  deutlich  peristaltische  Bewegung  zeigt.  In  den  oberen  Partien  der 
Brustwirbelsäule  treten  die  Processi  spinosi  deutlich  hervor;  der  3.  Brust- 
wirbel weicht  deutlich  nach  links  ab. 

Blutbefund:  Erythrozyten  2,820.000,  Leukozyten  954.000,  Hämo- 
globin 4*9  g.  Verhältnisse  im  Gie msa-Präparat:  Lymphozyten:  kleine 
4%,  grosse  1%,  Myelozyten:  eosinophile  2-5%,  neutrophile  44%,  baso- 
phile 3-5%,  polynukleäre:  eosinophile  1-5%,  neutrophile  44%,  basophile 
0%.  Im  Harne  sind  Spuren  von  Eiweiss,  im  Harnsedement  zahlreiche 
hyaline,  mit  Uraten  besetzte  Zylinder.  Nach  4tägigem  Aufenthalte  erfolgte 
plötzlich  der  Exitus. 

Die  pathologisch-anatomische  Diagnose  lautete:  Myeloide  Leukämie 
mit  mächtigem  Milztumor,  mit  Lebervergrösserung  und  graugelbem  Kno- 
chen mark  und  mässiger  Hyperplasie  vorwiegend  der  peripheren  Lymph- 
knoten. Abmagerung.  Residuen  von  Endokarditis  an  den  Mitralklappen 
und  an  den  Aortenklappen.  Geringe  Dilatation  des  Herzens  und  braune 
Atrophie.  Totale  adhäsive  Perisplenitis  und  Infarkte  der  Milz.  Umschrie- 
bene, adhäsive  Perihepatitis.  Partielle  adhäsive  Pleuritis,  besonders  des 
rechten  Oberlappens,  kleine  Schwielen  in  den  Lungenspitzen  mit  umschrie- 
benem Emphysem  in  der  linken.  Ein  kleiner,  kreidiger  Herd  in  einem 
Lymphknoten  am  rechten  Lungenhilus.  Pigmentierung  der  Schleimhaut 
im  Magen  und  akute  diffuse  und  katarrhalische  Entzündung  des  Dick- 
darms nebst  einzelnen,  kleinen,  pigmentierten  Narben  in  der  Schleimhaut. 
Doppelnieren  und  Zysten  in  den  Nieren. 

Der  folgende  Fall  13  ist  bereits  von  mir  von  einem 
anderen  Standpunkte  aus  publiziert;  an  dieser  Stelle  möchte 
ich  nur  erwähnen,  dass  sich  dieser  Patient  trotz  intensivster 
und  lang  dauernder  Bestrahlung  von  im  Ganzen  43  Stunden 
15  Minuten  gegen  Röntgenstrahlen  vollkommen  refraktär  ver- 
hielt. 

Fall  14.  M.  K.,  42  Jahre  alte  Arbeitersfrau.  8.  August  1910  bis 
26.  November  1910.  Myeloide  Leukämie. 

Anamnese : Hereditäre  Verhältnisse  ohne  Belang.  Als  Kind  hatte 
Pat.  Schafblattern,  vor  4 Jahren  ein  Gebärmutterleiden.  Die  jetzige  Erkran- 
kung dauert  3 Monate  und  besteht  in  Schmerzen  in  der  Milzgegend,  Brust- 
schmerzen und  starker  Mattigkeit. 

Aus  dem  Status  geht  hervor,  dass  die  sichtbaren  Schleimhäute  blass 
sind,  dass  die  Schilddrüse  etwas  vergrössert  ist.  Der  Herzspitzenstoss 
ist  diffus  hebend  im  5.  Interkostalraum,  1 Querfinger  ausserhalb  der  Ma- 
millarlinie.  An  der  Herzspitze  ist  ein  1.  Geräusch,  vom  Typus  eines  akzi- 
dentellen zu  auskultieren.  Abdomen  stark  aufgetrieben.  Die  Milz  ist  ganz 
enorm  vergrössert  und  nimmt  fast  die  ganze  linke  Hälfte  des  Abdomens 
ein,  der  rechte  Milzrand  reicht  bis  zum  Nabel. 

Decursus  morbi : Die  Blutuntersuchung  ergibt:  Erythrozyten  2,820.000 
Leukozyten  370.000,  Hämoglobin  9-8  g.  Die  prozentuelle  Auszählung  der 
weissen  Blutkörperchen  ergibt:  grosse  Lymphozyten  4%,  Myelozyten: 
eosinophile  3%,  neutrophile  51%,  basophile  9%,  polynukleäre:  eosino- 
phile 1%,  neutrophile  32%.  Am  17.  August  setzte  die  Röntgentherapie 
ein  und  zwar  betrug  die  Gesamtbestrahlung  bei  Dazwischenschaltung  der 
Silberplatte  37  Stunden  5 Minuten.  Nach  einer  Bestrahlung  von  14  Stun- 
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den  50  Minuten  stieg  die  Leukozytenzahl  allmählich  bis  auf  512.000,  ohne 
dass  sich  die  Leukozytenformen  in  ihrer  prozentuellen  Zusammensetzung 
wesentlich  änderten,  um  dann  auf  266.000  zu  sinken.  Gleichzeitig  trat 
eine  Verminderung  der  unreifen  Blutformen  auf,  und  zwar:  Lympho- 
zyten: kleine  6%,  grosse  8%,  grosse  mononukleäre  Leukozyten  6%,  Über- 
gangsformen 4%,  Myelozyten:  eosinophile  2%,  neutrophile  26%,  baso- 
phile 6%,  polynukleäre:  eosinophile  1%,  neutrophile  41%.  Die  Zahl  der 
Erythrozyten,  sowie  des  Hämoglobingehaltes  zeigte  keine  wesentliche 
Änderung;  auch  die  Grösse  des  Milztumors  blieb  bestehen,  dagegen  schwan- 
den die  subjektiven  Beschwerden,  so  dass  Patientin,  sich  wohl  fühlend, 
die  Klinik  verlassen  konnte. 

Betrachten  wir  bei  den  eben  geschilderten  10  Fällen  von 
myeloider  Leukämie  die  Resultate  der  Therapie,  so  finden  wir, 
dass  in  4 Fällen  (10,  11,  12,  13),  die  in  genügend  langer  klini- 
scher Beobachtung  standen,  nach  mehr  oder  minder  langen  Re- 
missionen der  Exitus  eintrat.  In  allen  diesen  Fällen  jedoch  hat 
die  Therapie  lebensverlängernd  gewirkt.  Eine  Verschlimmerung 
trat  im  Laufe  der  Behandlung  bei  2 Fällen  ein  (5  und  9),  und 
zwar  insofern  als  bei  beiden  Patienten  der  leukämische  Prozess 
in  keiner  Weise  beeinflusst  wurde  und  ausserdem  durch  die 
Bestrahlung  tiefgreifende,  eiternde  Ulzera  erzeugt  wurden. 

Besserungen  subjektiver  Natur  fanden  sich  bei  2 Fällen 
(6,  14),  eine  objektive  Besserung  finden  wir  bei  Fall  7,  während 
Fall  8 weder  im  günstigen,  noch  im  ungünstigen  Sinne  beein- 
flusst wurde.  Im  allgemeinen  muss  man  sagen,  dass  wir  in  den 
Röntgenstrahlen  ein  Agens  besitzen,  dass  nur  die  Eigenschaft 
hat,  bei  der  myeloiden  Leukämie  vorübergehende  Remissionen 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  erzeugen,  niemals  jedoch  zu  Dauer- 
heilungen führt,  ja  nicht  einmal  den  drohenden  Exitus  auf- 
halten kann. 

Auf  einige  Einzelheiten  möchte  ich  bei  den  beschriebenen 
Fällen  noch  aufmerksam 'machen. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  bei  den  beschriebenen  Fällen 
das  Hauptaugenmerk  auf  das  Verhalten  der  Leukozyten  gelegt 
wurde.  Genauere  Beobachtungen  über  das  Verhalten  der  roten 
Blutkörperchen  liegen  bei  drei  Fällen  (5,  7,  10)  vor,  die  in  fol- 
genden Tabellen  dargestellt  sind. 


Tabelle  II. 


Zahl  der  Hämoglobin 
Erythrozyten  in  g 


Färbeindex 


Zahl  der  Rönt- 
genbestrahlung 
0 


3.500.000  3*5 

2.780.000  5-4 

2.480.000  5-6 

2.900.000  6-8 


0-35 

0-69 

0-8 

0-8 


2 

4 


9 
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Tabelle  III. 


Zahl  der  Hämoglobin 

Gesamtbestrahlung 

Erythrozyten 

in  g 

Färbeindex 

in  Minuten 

4,800.000 

6-4 

0*47 

0 

3,920.000 

7-98 

0*7 

8 

3,150.000 

9-5 

0*6 

11 

4,340.000 

9-1 

0*7 

15 

3,850.000 

9-32 

0*88 

80 

3,650.000 

9-8 

0*9 

102 

Tabelle 

IV. 

Datum 

Zahl  der 

Hämoglobin 

Gesamtbe- 

Erythrozyten 

in  g 

Färbeindex  Strahlung  in 

Minuten 

29.  V. 

4,010.000 

8-4 

0*74 

465 

4.  VI. 

4,150.000 

8-4 

0*72 

590 

9.  VI. 

3,990.000 

9-8 

0*87 

590 

13.  VI. 

3,700.000 

8-4 

0*81 

850 

17.  VI. 

4,030.000 

9-1 

0*8 

940 

21.  VI. 

3,970.000 

9-8 

0*88 

1060 

25.  VI. 

3,930.000 

• 10*22 

0*92 

1120 

28.  VI. 

4,100.000 

9*8 

0*85 

■ — 

30.  VI. 

4,800.000 

9*8 

0*86 

— 

2.  VII. 

4,240.000 

10*36 

0*87 

— 

4.  VII. 

3,960.000 

10*36 

0*93 

— 

8.  VII. 

4,430.000 

11*2 

0*9 

— 

14.  VII. 

4,440.000 

10*5 

0*84 

— 

18.  VII. 

4,500.000 

10*5 

0*83 

— 

23.  VII. 

4,350.000 

11*2 

0*92 

— 

30.  VII. 

4,330.000 

11*2 

0*92 

— 

4.  VIII. 

4,340.000 

11*2 

0*92 

— 

8.  VIII. 

4,010.000 

11*2 

0*99 

— 

13.  VIII. 

4,060.000 

10*92 

0*9 

— 

18.  VIII. 

4,050.000 

10*92 

0*96 

1240 

23.  VIII. 

4,120.000 

10*92 

0*94 

1300 

29.  VIII. 

4,570.000 

9*8 

0*77 

1420 

5.  IX. 

3,650.000 

8*45 

0*82 

1480 

10.  IX. 

3,930.000 

li*9 

• 1*08 

1510 

21.  IX. 

3,460.000 

11*2 

1*15 

— 

27.  IX. 

3,880.000 

11*2 

1*02 

— 

3.  X. 

3,280.000 

11*2 

1*18 

1540 

8.  X. 

3,580.000 

8*4 

1*69 

1615 

12.  X. 

3,968.000 

9*8 

0*88 

1630 

17.  X. 

3,440.000 

9*8 

1*01 

1690 

22.  X. 

3,790.000 

10*5 

0*98 

1730 

26.  X. 

3,000.000 

11*2 

1*3 

1750 

31.  X. 

4,210.000 

11*2 

0*95 

1810 

4.  XI. 

3,850.000 

11*2 

1.04 

1845 

8.  XI. 

3,550.000 

12*6 

1*27 

1885 

13.  XI. 

3,600.000 

11*9 

1*18 

1925 

18.  XI. 

3,330.000 

9*8 

1*05 

2005 

23.  X!. 

3,660.000 

9*8 

0*95 

2025 

Aus  den  vorliegenden  Tabellen  geht  hervor,  dass  die  Rönt- 
genstrahlen die  Zahl  der  Erythrozyten  nur  unerheblich  ver- 
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ändern,  was  ja  auch  von  v.  Jaksch  bereits  konstatiert  wurde, 
während  sie  in  den  obigen  3 Fällen  den  Hämoglobingehalt  und 
dem  entsprechend  den  Färbeindex  ganz  bedeutend  erhöhen  kön- 
nen. Es  scheint  daraus  hervorzugehen,  dass  die  Bildung  des 
roten  Blutfarbstoffes  unabhängig  von  den  Erythrozyten  erfolgt; 
so  zeigt  z.  B.  ja  auch  der  Blutbefund  der  perniziösen  Anämie, 
dass  das  Sinken  des  Hämoglobingehaltes  in  keinem  Verhältnisse 
zum  Sinken  der  Erythrozyten  steht. 

Interessant  ist  ferner  die  starke,  durch  eine  Tänie  her- 
vorgerufene Eosinophilie,  aus  der  wir  ersehen,  dass  das  leukä- 
mische Knochenmark  nicht  nur  auf  dieselben  Reize  reagiert, 
wie  das  normale,  sondern  sogar  auf  dieselben  mit  einer  Hyper- 
funktion antwortet. 

Im  Folgenden  möge  der  Verlauf  einiger  lymphatischer 
Leukämien  unter  dem  Einflüsse  der  Röntgenbehandlung  be- 
schrieben werden. 

Fall  15.  A.  P.,  65  Jahre  alter  Kaufmann.  6.  Oktober  bis  10.  Oktober 
1904.  Lymphatische  Leukämie. 

Anamnese:  Hereditär  nichts  besonderes.  Die  erste  Frau  des  Patienten 
starb  an  ,, chronischer  Blutarmut“.  6 Kinder  aus  1.  Ehe  sind  im  frühen 
Kindesalter  gestorben,  ein  Sohn  aus  1.  Ehe  ist  geistig  zurückgeblieben,  eine 
Tochter  aus  2.  Ehe  war  nach  einer  schweren  Entbindung  vorübergehend 
geistig  gestört.  Als  Kind  hatte  Pat.  eine  mit  Gelbsucht  verbundene  Krank- 
heit. Im  Alter  von  28  Jahren  hatte  Patient  einen  Schanker,  der  mit  ,, Mer- 
kurialpillen“ behandelt  worden  sein  soll.  Vor  2 Jahren  trat  allmählich  eine 
allgemeine  Drüsenschwellung  auf.  Die  harten  und  schmerzlosen  Drüsen 
verschwanden  während  einer  7 wöchentlichen  Behandlung  im  Jodbade  Hall. 
Nach  4 Wochen  wiederholte  Pat.  diese  Kur;  jedoch  hatte  er  diesmal  über 
Aufschwellung  der  Beine  und  des  Skrotums  zu  klagen,  die  tagsüber  auftrat 
und  in  der  Nacht  zurückging.  Nach  2 — 3 Monaten  verlor  sich  diese  Schwel- 
lung. Im  Januar  dieses  Jahres  bemerkte  Pat.  eine  entzündliche  Schwellung 
des  rechten  Unterschenkels,  gleichzeitig  klagt  er  über  Koliken,  Magenschmer- 
zen, Obstipation  und  Fieber  bis  zu  40°.  Nach  3 Tagen  verschwanden  all 
diese  Erscheinungen.  Auch  die  Schwellung  des  Beines  ging  allmählich  zu- 
rück. Die  grosse  bestehende  Schwäche  schwand  erst  während  eines  sechs- 
wöchentlichen Aufenthaltes  in  Meran.  Im  Mai  dieses  Jahres  machte  Pat. 
mit  gutem  Erfolg  eine  Arsenkur  in  Levico  durch,  ein  dabei  entstehendes 
Ekzem  heilte  nach  2 Monaten.  Im  August  nahm  Pat.  in  Franzensbad  Kohlen- 
säure^ und  Moorbäder.  Wegen  seiner  Drüsenschwellung  sucht  Pat.  die  Klinik 
auf.  Im  Harn  finden  sich  Spuren  von  Eiweiss. 

Status  vom  7.  Oktober  1904.  Patient  ist  gross,  von  mittelkräftigem 
Knochenbau,  mässig  entwickelter  Muskulatur  und  Panniculus  adiposus. 
Die  anämische  Hautdecke  ist  etwas  dunkler  pigmentiert,  zeigt  allenthalben, 
namentlich  am  Rücken  und  an  den  Beugeseiten  der  Extremitäten  und  an 
den  seitlichen  Partien  des  Thorax  ein  aus  kleinen,  geröteten  Papeln  mit 
aufsitzenden  stecknadelkopfgrossen  Pusteln  bestehendes,  etwas  juckendes 
Exanthem.  In  der  rechten  Hohlhand  eine  harte,  den  4.  und  5.  Finger  in 
Beugekontraktur  haltende  Narbe.  Am  rechten  Unterschenkel  ist  die  Haut 
dunkler  pigmentiert,  schuppend.  An  den  Knöcheln  beiderseits  leichte  Ödeme. 
Exquisiter  Plattfuss.  Die  Lymphdrüsen  am  Halse  beiderseits,  in  den  Achsel- 
höhlen, Ellbogenbeugen,  besonders  aber  in  der  Leistengegend  stark  ver- 
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grösser!  und  hart,  ohne  Druckschmerzhaftigkeit.  Schädel  ohne  Besonder- 
heiten, Pupillen  prompt  reagierend,  Gebiss  defekt,  die  sichtbaren  Schleim- 
häute blass,  Zunge  nicht  belegt,  wird  gerade  hervorgestreckt.  Am  Halse 
keine  Struma,  Venen  etwas  stärker  gefüllt,  keine  abnormen  Pulsationen. 
Thorax  bietet  das  Bild  eines  mässigen  Pectus  carinatum.  Angulus  Ludovici 
stark  vorspringend.  A"-mung  vorwiegend  abdominal,  rhythmisch,  sym- 
metrisch, Frequenz  24.  Herzspitzenstoss  im  5.  Interkostalraum  etwas  ausser- 
halb der  Mammillarlinie,  leicht  hebend.  Radialpuls  etwas  stärker  gespannt, 
rhythmisch,  äqual,  Frequenz  72,  Arterienrohr  gut  gefüllt,  etwas  rigid.  Die 
absolute  Herzdämpfung  beginnt  am  unteren  Rand  der  4.  Rippe,  reicht  nach 
links  bis  1 Querfinger  innerhalb  der  Mammillarlinie,  überragt  nach  rechts 
nicht  den  linken  Sternalrand,  geht  nach  unten  in  die  Leberdämpfung  über. 
Auskultation  ergibt  leise,  dumpfe  Töne.  Der  2.  Herzton  ist  an  allen  Ostien 
etwas  klappend.  Die  Perkussion  des  Thorax  gibt  allenthalben  etwas  lauteren 
und  tieferen  Schall.  Die  Auskultation  ergibt  unbestimmtes  Atemgeräusch 
mit  diffusem,  bronchitischem  Rasseln.  Abdomen  in  der  Lebergegend  und 
in  der  Gegend  des  linken  Rippenbogens  vorgetrieben,  daselbst  keine  freie 
Flüssigkeit  nachweisbar.  Leber  überragt  perkussorisch  um  4 Querfinger 
den  Rippenbogen,  palpatorisch  ist  sie  als  scharfrandiger  harter,  2 Querfinger 
über  den  Nabel  stehender  Tumor  tastbar,  sie  ist  leicht  druckschmerzhaft. 
Die  Milz  füllt  das  ganze  linke  Hypochondrium  aus,  reicht  perkussorisch  nach 
unten  bis  unter  den  Nabel.  Palpatorisch  ist  die  Milz  ebenfalls  als  harter, 
leicht  schmerzhafter  Tumor,  dessen  innerer  Rand  deutliche  Einbuchtungen 
hat,  tastbar, 

Decursus  morbi:  7.  Oktober.  Im  Harnsedimente  keine  Zylinder,  ver- 
einzelte Harnsäurekrystalle  und  Urate.  Erythrozyten  2,350.000,  Leuko- 
zyten 84.000,  Hämoglobin  5*6  g.  In  dem  nach  Al  de  hoff  gefärbten  Blut- 
präparate finden  sich  Mikrozyten,  Makrozyten  und  sehr  zahlreiche  kleine  und 
grosse  Lymphozyten.  Unter  788  im  Präparate  ausgezählten  Formen  finden 
sich  folgende  Verhältnisse:  Lymphozyten  kleine  19’7%,  grosse  74*3%,  grosse 
mononukleäre  L.  5T7%,  Leukozyten  eosinophile  0-627%,  neutrophile  0-87%. 
8.  Oktober:  Im  Harne  reichlich  Urate.  Röntgenbestrahlung  mit  mittel- 

harter Röhre,  10  cm  Abstand,  5 Minuten  Milz,  2%  Min.  Drüsen  in  inguine 
rechts  und  2^/^  Min.  links.  9.  Oktober:  Keine  Hautreaktion.  Patient  ver- 
lässt, nachedem  er  in  derselben  Weise  wie  gestern  bestrahlt  worden  war, 
subjektiv  sich  wohlfühlend,  die  Klinik. 

Der  folgende  Fall  16  (6)  ist  bereits  ausführlich  von  Pfi- 
bram  und  Rotky  '®)  beschrieben  worden.  Es  handelte  sich 
um  einen  33  Jahre  alten  Reisenden  mit  den  typ  sehen  Sympto- 
men der  lymphatischen  Leukämie  (Leukozyten  257.000,  davon 
durchschnittlich  98%  kleine  Lymphozyten),  der  auf  Röntgen- 
strahlen ausserordentlich  gut  reagierte.  Die  Drüsen  nahmen 
erheblich  ab,  die  Leukozyten  gingen  innerhalb  dreier  Wochen 
nahezu  auf  die  Normalzahl  herab  (vergleiche  v.  Jaksch 
Es  folgte  allerdings  bald  ein  Rezidiv,  das  aber  den  Patienten 
nicht  in  seinem  Berufe  hinderte.  Als  Pat.  am  24.  Juni  1907 
aus  der  Behandlung  entlassen  wurde,  fühlte  er  sich  ganz  wohl, 
es  bestand  eine  deutliche  subjektive  und  objektive  Besserung, 
so  dass  die  beiden  oben  genannten  Autoren  zu  dem  Schlüsse 
kommen,  dass  die  Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  auf  den 
Organismus  einer  lymphatischen  Leukämie  e ne  nachhaltigere 
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ist  als  bei  der  myeloiden.  Durch  einen  Brief,  den  wir  der  Lie- 
benswürdigkeit des  Herrn  Prof.  Lieblein  verdanken,  sind  wir 
über  den  Exitus  dieses  Patienten  orientiert,  der  am  21.  No- 
vember 1908  unter  hohem  Fieber  bei  allgemeiner  Drüsenschwel- 
lung erfolgte. 

Fall  16.  M.. B.,  50  Jahre  alter  Biersieder.  7.  Februar  bis  7.  März  1910, 
28.  April  bis  13.  Mai  1910.  Lymphatische  Leukämie. 

Anamnese:  Vater  starb  an  Magenkrebs,  Mutter,  4 Geschwister,  Frau 
und  5 Kinder  sind  gesund.  Eine  Schwester  starb  an  unbekannter  Krank- 
heit, 1 Bruder  an  ,, Hirnschlag“.  2 Kinder  starben  an  einer  Hirnkrankheit. 
Patient  war  abgeblich  nie  krank.  Seit  4 Wochen  bemerkt  er  Drüsenschwel- 
lungen am  Hals  und  in  der  linken  Achselgegend.  Potus:  4 Liter  Bier  täglich. 
Infektion  negiert. 

Status:  Patient  ist  gross,  von  kräftigem  Knochenbau,  stark  ent- 
wickelter Muskulatur  und  reichlichem  Panniculus  adiposus.  Haut  recht 
blass,  stärker  schwitzend;  Temperatur  normal,  keine  Ödeme,  keine  Exan- 
theme. In  beiden  Supraklavikulargruben  — stärker  in  der  linken  — Drüsen- 
pakete, die  ziemlich  derb  sind;  die  einzelnen  Drüsen  sind  etwa  haselnussgross 
und  lassen  sich  noch  von  einander  differenzieren;  von  diesen  Drüsenpaketen 
zieht  je  ein  Strang  längs  des  Sternocleidomastoideus  bis  hinter  die  Ohren; 
auch  am  Mundboden  sind  die  Lymphdrüsen  geschwellt.  Die  axillaren  Drüsen 
— wiederum  links  mehr  — sind  geschwollen,  ebenso  die  inguinalen  Drüsen, 
die  sich  bis  in  die  Rosen müllersche  Grube  hineinziehen.  Schädel  meso- 
zephal.  Pupillen  gleich,  mittelweit,  in  allen  Qualitäten  reagierend.  Schleim- 
häute normal  koloriert.  Gebiss  erhalten,  Zunge  nicht  belegt,  Rachenorgane 
normal.  Hals  kurz,  breit,  keine  Struma;  sonst  die  oben  erwähnten  Drüsen- 
schwellungen auffällig.  Thorax  breit,  lang,  gut  gewölbt.  Atmung  kosto- 
abdominal,  normal  frequent.  Herzspitzenstoss  nicht  palpabel.  Herzdämp- 
fung kaum  markiert  (volumen  pulmonum  auctum).  Herztöne  über  allen 
Ostien  etwas  leise,  aber  rein.  Radialpuls  von  guter  Füllung  und  Spannung, 
rhythmisch,  äqual,  normal  frequent.  Perkussion  der  Lungen  ergibt  überall 
lauten  und  tiefen  Schall  in  erweiterten  Grenzen.  Die  Auskultation  vesi- 
kuläres Atmen;  im  rechten  Interskapularraum  etwas  verschärftes  Inspi- 
rium.  Abdomen  im  Niveau  des  Thorax  weich.  Leber  nicht  zu  palpieren. 
Milz  perkussorisch  nicht  vergrössert,  dagegen  ist  ihr  unterer  Pol  zu  palpie- 
ren. Wirbelsäule  gerade. 

Decursus  morbi:  9.  Februar.  Erythrozyten  4,230.000,  Leukozyten 
205.600,  Hämoglobin  9-8  g.  In  dem  nach  Jenner  gefärbten  Blutpräparate 
sind  vorwiegend  lymphozytäre  Elemente,  dabei  die  Mehrzahl  der  Lympho- 
zyten vergrössert,  unscharf  begrenzt  und  blässer  gefärbt,  zum  Teil  in  Zerfall 
begriffen.  Prozentuelle  Auszählung:  Lymphozyten  klein  35%,  gross  60%, 
polynukleäre  eosinophile  0-5%,  neutrophile  4-5%.  Befund  der  Augenklinik. 
Erweiterte  Venen  und  Arterien,  breite  Reflexstreifen,  lichte  Blutsäule 
Röntgenbestrahlung  30  Minuten.  11.  März.  Röntgenbestrahlung  Milz  10 
Min.,  supraklavikuläre  Drüsen  rechts  und  links  je  10  Min.  12.  Februar. 
Die  Drüsen  scheinen  weicher  geworden  zu  sein.  13.  Februar.  Leukozyten 
217.000,  Röntgenbestrahlung  30  Min.  wie  früher.  14.  Februar.  Befund  im 
gleichen.  15.  Februar.  Röntgenbestrahlung  30  Min.  16.  Februar.  Die 
Drüsen  in  den  Supraklavikulargruben  sind  kleiner  geworden.  17.  Februar. 
Leukozyten  207.000,  Röntgenbestrahlung  30  Min.  18. — 20.  Februar.  Be- 
finden gebessert.  21.  Februar.  Leukozyten  212.000.  22.  Februar.  Die 

Drüsen  in  den  Supraklavikulargruben  sind  entschieden  kleiner  und  weicher. 
Röntgenb.  30  Min.  23.  Februar.  Leukozyten  206.000.  Lymphozyten  kleine 
17%,  grosse  78%,  polynukleäre  eosinophile  1%,  neutrophile  4%.  24.  Fe- 
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bruar.  An  den  bestrahlten  Stellen  ist  nirgends  eine  Hautrötung  zu  sehen. 
25:  Februar.  Drüsen  in  den  Supraklavikulargruben  und  den  Achselhöhlen 
kleiner.  Milz  scheinbar  kleiner,  doch  immer  noch  palpabel.  Inguinaldrüsen 
im  gleichen.  Wohlbefinden.  Appetit.  Harn  frei  von  pathologischen  Bestand- 
teilen. 26.  Februar.  Leukozyten  168.000.  27.  Februar.  Befund  im  gleichen. 
Röntgenb.  30  Min.  28.  Februar.  Cie  Drüsen  in  den  Supraklavikulargruben 
weicher,  viel  kleiner,  insbesondere  eine  grosse,  früher  derbe  Drüse  links  am 
Halse  fast  vollkommen  eingeschmolzen.  Achselhöhlendrüsen  kleiner,  Ingui- 
naldrüsen scheinen  unbeeinflusst  zu  sein.  Milz  noch  immer  palpabel.  Keine 
Rötung  an  den  bestrahlten  Stellen.  Röntgenb.  30  Min. 

Leukozyten  172.000.  Lymphozyten  kleine  14%,  grosse  82%,  poly- 
nukleäre eosinophile  1%,  neutrophile  3%.  1.  März.  Erythrozyten  4,150.000, 
Hämoglobin  9-8  g.  Röntgenb.  30  Min.,  davon  je  10  Min.  die  rechten  und 
linken  Inguinaldrüsen,  10  Min.  die  Milz.  2.  März.  Leichte  Temperaturstei- 
gerung, Kopfschmerz.  3.  März.  Geringe  Temperatursteigerung.  4.  März. 
Leukozyten  128.000.  5.  März.  Patient  hat  während  seines  Aufenthaltes  auf 
der  Klinik  um  5 kg  an  Gewicht  verloren.  7.  März.  Leukozyten  114.700. 
An  diesem  Tage  verliess  Patient  die  Klinik,  die  er  am  28.  April  wieder  auf- 
suchte. In  der  Zwischenzeit  fühlte  sich  Patient  wohl  und  ging  seiner  Be- 
schäftigung als  Biersieder  ohne  Beschwerden  nach.  Appetit  und  Schlaf 
waren  gut,  es  bestand  kein  Müdigkeitsgefühl.  Im  Harn  fanden  sich  keine 
pathologischen  Bestandteile. 

Neuerlicher  Status:  Haut  ziemlich  blass,  stärker  schwitzend,  Tempe- 
rätur  normal,  keine  Ödeme,  keine  Exantheme.  Schädel  mesozephal.  Pu- 
pillen gleich,  in  allen  Qualitäten  reagierend.  Sklerae  etwas  gelblich  verfärbt. 
Zunge  nicht  belegt.  Rachengebilde  normal.  Hals  durch  seitliche  Drüsen- 
schwellungen etwas  deformiert.  Die  Schwellungen  lassen  sich  bis  in  die 
Supraklavikulargruben  verfolgen  und  bilden  hier,  namentlich  links,  ein 
Drüsenpaket.  Die  einzelnen  Drüsen  sind  ziemlich  derb  und  von  einander 
zum  grössten  Teil  noch  abgrenzbar.  Die  Achseldrüsen  sind  vergrössert. 
Abdomen  im  Thoraxniveau,  weich.  Leber  nicht  vergrösert.  Milz  unter  dem 
Rippenbogen  als  ziemlich  derber,  glatter  Tumor,  etwa  2 Querfinger  breit 
unter  dem  Rippenbogen  zu  palpieren.  Beiderseits  sind  die  Inguinaldrüsen 
ziemlich  bedeutend  geschwollen. 

Decursus  morbi : Erythrozyten  4,060.000.  Leukozyten  161.000, 

Hämoglobin  10*5  g.  Lymphozyten  kleine  69%,  grosse  24%,  polynukleäre 
eosinophile  1-5%,  neutrophile  5-5%.  29.  April.  30  Min.  Bestrahlung  der 
Milz.  30.  April.  Befinden  im  gleichen.  Röntgenb.  der  Milz  30.  Min.  1.  Mai. 
Die  Milz  ist  scheinbar  kleiner,  desgleichen  die  Halslymphdrüsen  links. 
2.  Mai.  30  Min.  Bestrahlung  der  Drüsen  am  Halse.  3.  Mai.  30  Min.  Be- 
strahlung wie  gestern,  ebenso  am  4.  Mai.  5.  Mai.  Bestrahlung  der  Milz  30  Min. 
Milztumor  und  Drüsen  am  Halse  kleiner.  6.  Mai.  Erythrozyten  4,020.000, 
Leukozyten  138.400.  30  Min.  Bestrahlung  der  Drüsen.  7.  Mai.  Halsdrüsen 
wesentlich  verkleinert.  30  Min.  Bestrahlung  der  Drüsen..  8.  Mai.  Wohlbe- 
finden. Drüsen  am  Halse  wesentlich  kleiner  und  weicher.  Milzbestrahlung 
30  Min.  10.  Mai.  Leukozyten  121.600.  Bestrahlung  der  Drüsen  30  Min. 
12.  Ma*.  Lymphdrüsen  sehr  weich  und  kleiner;  keine  Röntgendermatitis 
über  den  bestrahlten  Stellen.  13.  Mai.  Leukozyten  120.700.  Patient  ver- 
lässt objektiv  gebessert  und  subjektiv  sich  wohl  fühlend  die  Klinik.  Durch 
einen  Brief  des  den  Patienten  behandelnden  Arztes  erfahren  wir  den  weite- 
ren Krankheitsverlauf. 

Am  27.  Oktober  1910  erkrankte  Patient  mitten  in  der  Arbeit  mit 
heftigen  Blutungen  aus  dem  Zahnfleische.  28.  Oktober.  Blutungen  aus  dem 
Zahnfleisch,  weitere  Blutungen  in  die  Zunge,  in  die  Wangenschleimhaut 
und  in  den  weichen  Gaumen.  29.  Oktober.  Patient  ist  sehr  stark  anämisch, 
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heftiges  Nasenbluten.  30.  Oktober.  Erbrechen  von  Blut,  blutige  Stühle, 
blutiger  Harn;  in  der  Nacht  Exitus. 

Noch  einen  Fall  möchte  ich  an  dieser  Stelle  erwähnen,  der 
aus  der  Privatpraxis  v.  Jaksch  stammt  und  der,  wie  ich  aus 
privaten  Mitteilungen  erfahren  habe,  bei  normalem  Blutbilde 
allgemeine  Drüsenschwellungen  und  einen  lymphatischen  Tumor 
aufwies.  Nach  v.  Jaksch  handelte  es  sich  um  eine  beginnende 
lymphatische  Leukämie,  deren  Entwicklung  durch  eine  sofort 
einsetzende  Röntgentherapie  unterdrückt  wurde. 

Wir  können  auf  Grund  der  letzten  3 Fälle  sagen,  dass  die 
chronischen  lymphatischen  Leukämien  insofern  in  ähnlicher 
Weise  auf  Röntgenstrahlen  reagieren,  wie  die  myeloiden  Leu- 
kämien, als  die  Tumoren  kleiner  werden  und  die  Gesamtleuko- 
zytenzahl sinkt,  insofern  jedoch  eine  ganz  bedeutende  Verschie- 
denheit aufweisen,  als  das  prozentuelle  Verhältnis  der  Leukozy- 
tenformen, was  ja  auch  P fibram  und  Rotky ’®)  gefunden  haben, 
ein  ziemlich  konstantes  bleibt,  während  das  Blutbild  bei  der  mye- 
loiden Leukämie  in  günstigem  Sinne  beeinflusst  wird  und  sich 
immer  mehr  der  Norm  nähert.  Bezüglich  des  1.  Falles  können 
weitere  Schlüsse  nicht  gezogen  werden,  da  Patient  zu  kurze  Zeit 
in  klinischer  Beobachtung  stand.  Bei  den  beiden  anderen  Patien- 
ten wirkte  die  Röntgentherapie  derart,  dass  sie  zeitweise  ihrem 
zum  Teil  nicht  anstrengendem  Beruf  voll  und  ganz  wieder  nach- 
gehen konnten,  was  bei  den  myeloiden  Leukämien  nicht  der  Fall 
war.  Es  wurden  also  hier,  wenn  auch  vorübergehende,  so  doch 
bedeutende  Besserungen  erzielt.  Von  Heilungen  kann  schon 
deshalb  nicht  die  Rede  sein,  da  das  Blutbild  immer  den  Charakter 
einer  Lymphämie  aufwies. 

Auf  die  Dauer  konnte  jedoch  hier  ebensowenig  wie  bei  der 
myeloiden  Leukämie  der  Exitus  aufgehalten  werden. 

Eine  Veranschaulichung  des  Verhaltens  der  Leukozyten- 
zahl unter  der  Röntgentherapie  (Fall  16  möge  folgende  Kurve 
bringen.  (Siehe  Tab.  5.) 

Im  Folgenden  möchte  ich  noch  den  Verlauf  von  4 Fällen 
von  akuter  Leukämie  schildern. 

Fall  17.  S.  R.,  47  Jahre  alter  Reisender.  30.  Januar  1905  bis  4. 
Februar  1905.  Lymphaemia  (Leucaemia  lymphatica). 

Anamnese:  Der  Vater  des  Patienten  starb  an  Lungenschwindsucht, 
die  Mutter  ist  gesund.  Von  11  Geschwistern  starben  6 in  früher  Jugend. 
Eine  Tochter  des  Patienten  starb  an  Scharlach,  ln  seinem  12.  Lebensjahr 
hatte  Patient  angeblich  einen  Bronchialkatarrh;  sonst  war  er  immer  gesund. 
Am  20.  Dezember  1904  erkrankte  er  plötzlich  unter  grossen  Schmerzen 
in  der  linken  Seite  und  in  der  rechten  unteren  Bauchgegend,  gleichzeitig 
stellte  sich  grosse  Schwäche  und  totale  Appetitlosigkeit  ein.  Stuhl  war 
normal,  Erbrechen  nicht  vorhanden.  Diese  Beschwerden  dauerten  in 
wechselnder  Heftigkeit  längere  Zeit  an,  waren  von  Fieber  begleitet  und  hörten 
erst  vor  14  Tagen  auf.  Vor  4 Wochen  bemerkte  Patient  ein  rapides  Wachsen 
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von  Geschwülsten  in  der  Gegend  der  Kiefergelenke  beiderseits  und  unter 
dem  Unterkiefer.  Infolge  der  erstgenannten  Geschwülste  soll  das  Gehör 
gelitten  haben.  Das  Fieber  ist  angeblich  seit  einigen  Wochen  im  Sinken. 
Appetit  bessert  sich.  Infektion  negiert.  Im  Harn  nichts  besonderes. 

Status.  Patient  von  kleiner  Gestalt,  zartem  Knochenbau,  mittel- 
kräftiger Muskulatur,  Panniculus  adiposus  gut  entwickelt,  Körpertemp'^ratur 
dem  Gefühle  nach  erhöht.  Allgemeine  Decken  ohne  Ödeme  und  Exantheme. 
Am  rechten  Hypochondrium  einige  kleinere,  mit  Krusten  bedeckte  Ex- 
koriationen.  Das  Gesicht  ist  blass,  gedunsen.  In  der  Gegend  der  Glandula 
parotis  beiderseits  etwa  hühnereigrosse,  längliche,  etwas  bewegliche,  mit 
unversehrter  Haut  bedeckte  und  mit  ihr  nicht  verwachsene  Tumoren. 


Tabelle  5. 
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Die  Unterkieferdrüsen  stark  vergrössert,  ebenso  die  Rachen-  und  Hals- 
drüsen. Auch  die  Kubital-,  Axillar-,  Leisten-  und  Kniekehlen-Lymph- 
drüsen  sind  vergrössert.  Die  Lippen  trocken,  sichtbare  Schleimhäute  blass. 
Im  Mund  und  Rachen  nichts  abnormes.  Zunge  mit  braunem  Belag  bedeckt. 
Hals  kurz,  keine  Struma.  Thorax  breit,  kurz.  Atmung  symmetrisch,  Fre- 
quenz 27.  Herzspitzenstoss  nicht  sicht-  und  fühlbar.  Puls  klein,  wenig 
gefüllt  und  gespannt,  rhythmisch,  äqual,  Frequenz  102.  Arterienrohr  nicht 
verdickt,  nicht  geschlängelt.  Herzdämpfung  normal,  über  allen  Ostien  dumpfe 
Töne.  Perkussion  des  Thorax  ergibt  allenthalben  normal  tiefen,  vollen 
Schall  in  normalen  Grenzen.  Auskultation  ergibt  vesikuläres  Atmen. 
Abdomen  über  Thoraxniveau,  nicht  druckschmerzhaft,  keine  freie  Flüssig- 
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keit  nachweisbar.  Perkussion  ergibt  meteoristischen  Schall.  Die  Leber- 
dämpfung überschreitet  etwa  um  einen  Querfinger  den  Rippenbogen.  Etwa 
2 Querfinger  unter  dem  linken  Rippenbogen  ist  die  Milz  als  harter  Tumor 
tastbar.  Genitale  ohne  Veränderungen,  Wirbelsäule  nicht  druckschmerz- 
haft, gerade. 

Decursüs  morbi:  Erythrozyten  3,640.000,  Leukozyten  56.800,  Hämo- 
globin 3-5  g.  Im  gestrichenen  Blutpräparate  findet  man  eine  Vermehrung 
besonders  der  kleinen  Lymphozyten,  ausserdem  spärliche  Myelozyten  und 
sehr  spärliche  Normoblasten.  Lymphozyten  kleine  88-6%,  grosse  2-8%, 
Myelozyten  0-7%,  polynukleäre  eosinophile  L.  0*7%,  neutrophile  7-1%. 

2.  Februar.  Erythrozyten  3,680.000,  Leukozyten  56.000,  Hämo- 
globin 3*5  g.  3.  Februar.  Patient  klagt  üb^^r  Stickanfälle,  die  nach  Auswurf 
zähen  Schleimes  vorübergehen.  4.  Februar.  Dyspnoe.  Über  der  ganzen 
Lunge,  namentlich  rechts  zahlreiche,  feuchte  Rasselgeräusche.  Reichliche 
Expektoration.  Nasenbluten.  Röntgenbestrahlung  der  Milz  6 Min.  (Holz- 
knecht 5V2,  Distanz  der  Röhre  15  cm).  Abends  Exitus. 

Der  folgende  Fall  18,  bei  dem  es  sich  um  eine  31  Jahre  alte  Bahn- 
arbeitersgattin handelt,  ist  bereits  als  akute  Leukämie  von  Pfibram  und 
Rotky  beschrieben  worden,  und  aus  dem  Krankheits verlaufe  geht  hervor, 
dass  die  Röntgentherapie  in  keiner  Weise  eine  Veränderung  des  Krankheits- 
bildes erzielte. 

Fall  19.  A.  M.,  13  Jahre  alt.  6.  Dezember  bis  13.  Dezember  1908. 

Diagnose:  Akute  Leukämie,  Cystitis  Exophthalmus  dext.,  Luxatio 
bulbi  sin.  tumoribus  leucaemiacis  effecta.  Kerat.  supp.  bil. 

Anamnese:  Hereditäre  Verhältnisse  ohne  Belang.  Patient  war  abge- 
sehen von  einer  Influenza,  immer  gesund.  Wegen  eines  Augenleidens  suchte 
er  die  hiesige  Augenklinik  auf,  von  wo  er  auf  unsere  Klinik  transferiert 
wurde.  Im  Harn  ist  Eiweis  po^'itiv. 

Status:  Patient  ist  klein,  von  schlechtem  Ernährungszustände.  Haut 
blass,  Temperatur  leicht  erhöht,  keine  Ödeme.  An  beiden  Unterschenkeln, 
besonders  an  der  Streckseite  kleine,  punktförmige  bis  hellergrosse  Ekchymo- 
sen.  Die  Drüsen  in  der  Inguinalgegend  ober  und  unter  dem  Ligamentum 
vergrössert,  derb  und  schmerzhaft;  ebenso  sind  die  Drüsen  in  der  Pouparti 
Axilla  beiderseits  und  die  Drüsen  zu  beiden  Seiten  des  Halses  derb  und  etwas 
vergrössert,  letztere  sind  bis  in  die  Supraklavikulargruben  zu  verfolgen. 
Am  Os  sacrum  etwas  Dekubitus.  Schädel  mesokephal,  Gebiss  erhalten, 
Zunge  leicht  belegt,  Rachenschleimhaut  gerötet,  beide  Tonsillen  stark  ge- 
schwollen und  gerötet.  Hals  lang,  schmal,  keine  Struma,  keine  abnormen 
Pulsationen.  Thorax  lang,  schmal.  Atmung  kostoabdominal,  rhythmisch, 
äqual,  normal  frequent.  Herzspitzenstoss  im  5.  Interkostalraum,  innerhalb 
der  Mammillarlinie  deutlich  sicht-  und  tastbar.  Herzdämpfung  nicht  ver- 
grössert. Herztöne  über  allen  Ostien  rein,  laut.  Radialpuls  von  guter  Fül- 
lung und  Spannung,  rhythmisch  äqual,  normal  frequent.  Perkussion  der 
Lunge  ergibt  allenthalben  lauten  und  tiefen  Schall  in  normalen  Grenzen. 
Die  Auskultation  ergibt  vesikuläres  Atmen  bis  auf  etwas  unreines  Atmen 
über  der  linken  Spitze  rückwärts.  Abdomen  etwas  aufgetrieben.  Leber 
und  Milz  nicht  vergrössert,  Milz  nicht  palpabel.  Wirbelsäule  gerade.  Leu- 
kozytenzahl 50.000. 

Decursus  morbi.  6.  Dezember.  Erythrozyten  1,680.000,  Leukozyten 
29.800,  Hämoglobin  4-98  gr.  Prozentuelle  Auszählung:  Lymphozyten  kleine 
grosse  24%,  Myelozyten  eosinophile  2%,  neutrophile  8%,  polynukleäre 
Leukozyten  eosinophile  1%,  neutrophile  55%,  basophile  9%.  7.  Dezember. 
Befund  der  ophthalmologischen  Klinik:  Rechtes  Auge  zirka  1 mm  exophtal- 
misch,  linkes  Auge  vor  die  Lidspalte  luxiert.  Rechts:  Auge  blass,  innen  unten 
kleines  Hornhautgeschwür.  Links:  Die  freiliegende  Konjunktiva  vertrock- 
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net,  ödematös,  die  Hornhaut  ebenfalls  ganz  trocken,  blass  und  eitrig  infil- 
triert. Rechts  im  Fundus  Stauungspapille,  umgeben  von  hellweiss  schim- 
mernden Degenerationsherden;  daneben  kleine  Blutungen.  Fundusfarbe 
hellrot,  Venen  mässig  erweitert,  geschlängelt,  Arterien  nur  mässig  ver- 
engt. 8.  Dezember.  Im  Harnsediment  zahlreiche  Leukozyten.  Röntgen- 
bestrahlung der  Leistendrüsen  10  Min.  9.  Dezember.  Hohes  Fieber.  Die 
intumeszierten  Drüsen  im  gleichen.  Bulbus  rechts  stärker  prominent, 

links  fast  perforiert.  Patient  somnolent,  unruhig.  In  der  Nacht  starkes  Na- 
senbluten. Leukozytenzahl  33.400.  Lymphozyten  kleine  2%,  grosse 

23%,  neutrophile  Myelozyten  9%,  polynukleäre  Leukozyten:  eosinophile 
2%,  neutrophile  56%.  basophile  8%.  Röntgenbestrahlung  wie  am  8.  Dezem- 
ber. 10.  Dezember.  Temperatur  hochfebril.  Dekubitus  gebessert.  11.  De- 
zember. Temperatur  hochfebril,  Lunge,  Herz  normal,  Brennen  beim  Uri- 
nieren, starke  Kopfschmerzen.  Röntgenbestrahlungeunter  Bleischutz: 
linker  Bulbus  5 Min.,  rechter  Bulbus  1 Min.  12.  Dezember.  Temperatur 
hochfebril.  Nachmittags  Detrusorlähmung.  Durch  Katheterisieren  wurden 
zirka  % / trüber,  alkalischer  Harn  entleert.  Am  Herzen  keine  Geräusche, 
Puls  frequent.  Leukozytenzahl  77.400.  Röntgenbestrahlung  der  Drüsen 
in  inguine  10  Min.  7 Uhr  abends  Exitus. 

Sektionsdiagnose:  Chloroma  myeloides  ad  columnam  vertebrarxin 
in  dura  matre  et  in  periorbita  cum  metastasibus  in  glandulis  lympha- 
ticis  totius  corpor  s.  Cystitis  purulenta.  Pyelonephritis. 

Fall  20.  F.  S.,  27  Jahre  alter  Tagarbeiter.  9.  November  bis  21.  No- 
vember 1911. 

Diagnose:  Myeloide  Leukämie. 

Anamnese:  Hereditäre  Verhältnisse  ohne  Belang.  Patient  war  angeb- 
lich nie  krank.  Im  August  1911  stürzte  Patient  beim  Teppichtragen  über 
ein  Eisen,  fiel  auf  den  Unterleib,  konnte  sich  nicht  mehr  allein  erheben  und 
musste  weggetragen  werden.  Nach  4 Tagen  Hessen  die  dabei  auftretenden 
Schmerzen  nach,  so  dass  Patient  wieder  seiner  Arbeit  nachgehen  konnte; 
jedoch  ist  seit  diesem  Sturze  der  Unterleib  stark  aufgetrieben.  Seit  5 Tagen 
hatte  Patient  keinen  Stuhl,  hat  heftige  Schmerzen  im  Unterleib  und  in  der 
Kreuzgegend  und  sucht  deshalb  die  Klinik  auf.  Potus  und  Infektion  werden 
negiert.  Im  Harn  Eiweiss  positiv. 

Status:  Patient  mittelgross,  von  grazilem  Knochenbau,  schwächlicher 
Muskulatur,  geringem  Panniculus  adiposus.  Temperatur  leicht  erhöht,  an 
den  unteren  Extremitäten  leichtes  Ödem,  am  Sternum  und  auf  der  linken 
Thoraxhälfte  zwei  depigmentierte  Flecken.  Schädel  etwas  rachitisch, 
Pupillen  übermittelweit,  prompt  reagierend,  gleich  gross.  Zunge  leicht  be- 
legt. Hals  lang,  die  Drüsen  am  linken  Kieferwinkel  vergrössert  und  weich, 
am  rechten  Kieferwinkel  ist  eine  kleine  Drüse  deutlich  zu  tasten.  Die  Venen 
am  Halse  zeigen  deutliche  Pulsationen.  Thorax  flach,  Herzdämpfung  be- 
ginnt am  oberen  Rande  der  3.  Rippe  und  reicht  etwa  2 Querfinger  über  die 
Mammillarlinie  hinaus  und  geht  in  die  Milzdämpfung  über.  Herzspitzenstoss 
im  4.  Interkostalraum  ausserhalb  der  Mammillarlinie  tastbar.  Über  allen 
Ostien,  am  deutlichsten  über  der  Mitralis,  ist  ein  leises  präsystolisches 
Geräusch  zu  hören.  Radialarterie  etwas  härter  und  geschlängelt.  Radial- 
puls von  guter  Füllung  und  Spannung,  rhythmisch,  äqual.  Frequenz  120. 
Perkussionsschall  ergibt  über  der  linken  Lungenbasis  vom  9.  Dornfortsatz 
abwärts  Dämpfung.  Die  Auskultation  ergibt  über  beiden  Lungenspitzen, 
besonders  rechts,  verschärftes  vesikuläres  Atmen.  Abdomen  stark  aufge- 
trieben, die  Venen  zu  beiden  Seiten  des  Abdomens  stark  dilatiert,  Perkus- 
sionsschall über  der  rechten  Hälfte  des  Abdomens  hochmeteoristisch.  In 
der  linken  Bauchhälfte  ist  bis  zur  Mittellinie  reichend  ein  scharf  begrenzter, 
sehr  harter,  glatier  Tumor  zu  tasten,  der  nach  unten  bis  zum  hig.Pouparti 
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reicht.  Die  Leber  ist  nicht  vergrössert.  Links  sind  in  der  Inguinalgegend 
zwei  nussgrosse  derbe,  nicht  schmerzhafte,  zusammenhängende  und  mehrere 
kleinere  Drüsen  zu  tasten.  Rechts  tastet  man  mehrere  kleine^^e  Drüsen. 

Decursus  morbi:  Befund  der  Augenklinik:  Das  Bild  des  Augenhinter- 
grundes weist  zwar  die  für  Leukämie  charakteristische  hochgradige  Er- 
weiterung der  Gefässe  auf,  die  Blutsäulen  sind  aber  auffallend  dunkel. 
Auch  die  reichlichsten  Hämorrhagien  haben  die  gewöhnliche  Blutfarbe. 
9.  November.  Seit  5 Tagen  Obstipation,  die  durch  Klysma  behoben  wird, 
mässiges  Fieber.  Im  Harn  0-05%  Eiweiss,  bestimmt  nach  Brandberg, 
in  dem  spärlichen  Sediment  nur  Urate.  10.  November.  Erythrozyten 

3.600.000,  Leukozyten  202.400,  Hämoglobin  8-4  g,  Färbeindex  0-84.  Pro- 
zentuelle Auszählung  eines  Jennerpräparates:  Lymphozyten  kleine  1%, 
grosse  5%,  grosse  mononukl.  Leukozyten  5%,  Übergangsformen  8%,  Myelo- 
zyten eosinophile  3%,  neutrophile  13%,  basophile  6%,  polynukleäre  Leuko- 
zyten eosinophile  2%,  neutrophile  51%,  basophile  6%.  Blutdruck  (Riva- 
R 0 c c i)  148  mm  Hg.  Mittags  Epistaxis,  keine  Gehirnstörungen.  In  den 
nach  Jenner  und  Le ish man n gefärbten  Blutpräparaten  finden  sich  auf- 
fallend viele  Blutplättchen,  keine  Poikilozyten,  ganz  vereinzelte  polychroma- 
tophil degenerierte  Erythrozyten,  ziemlich  viel  Normoblasten,  auch  ganz 
vereinzelte  polychromatophil  degenerierte  Megaloblasten.  14.  November. 
Dyspnoe,  heftige  Schmerzen  in  abdomine.  0-005  Morphium  subkutan.  Harn- 
befund im  Gleichen.  Erythrozyten  3,540.000,  Leukozyten  471.000,  Hämo- 
globin 8-4  g.  15.  November.  Rasch  zunehmende  Kachexie.  Obstipation, 
grosse  Schmerzen  in  abdomine,  die  Drüsen  am  linken  Kieferwinkel  haben  an 
Grösse  zugenommen.  0-005  Morphium.  16.  November  keine  Änderung. 
17.  November.  Erythrozyten  3.400.000,  Leukozyten  430.800,  Hämoglobin 
9-0  g.  Dyspnoe  verhältnismässig  gering,  weitere  Zunahme  der  Drüsenschwel- 
lungen. 18.  November.  Abends  starke  Schmerzen  in  der  Milzgegend.  0-005 
Morphium.  20.  November.  Zunehmender  Verfall,  äusserst  heftige  Schmer- 
zen in  abdomine.  30  Min.  Röntgenbestrahlung  der  Milz.  21.  November. 
Heftige  Schmerzen  in  der  Milzgegend,  Blutdruck  (Ri va- Rocci)  90  mm  Hg, 
weitere  Bestrahlung  wegen  zunehmender  Dyspnoe  unmöglich.  Erythrozyten 

3.200.000,  Leukozyten  720.000,  Hämoglobin  7-4  g.  Auszählung  in  einem 
Leishmannpräparate:  Lymphozyten  kleine  7%,  grosse  2%,  grosse  mono- 
nukleäre Leukozyten  13%,  Ubergangsformen  5%,  Myelozyten  eosinophile 
1%,  neutrophile  17%,  basophile  13%,  polynukleäre  Leukozyten  eosino- 
phile 4%,  neutrophile  38%.  Dyspnoe  abends  zunehmend,  Exitus. 

Sektionsdiagnose:  Myeloide  Chloroleukaemie  (Schwellung  der  Leber 
und  Milz,  graugrünes  Knochenmark,  Vergrösserung  des  gesamten  lymphati- 
schen Apparates,  Infiltrate  der  Nieren),  Eitrige  Tonsilitis.  Eitrige  Perito- 
nitis. 

Aus  den  vorliegenden  4 Krankengeschichten  ergibt  sich, 
dass  die  Röntgentherapie  bei  akuten  Erkrankungen  des  lympha- 
tischen und  myeloiden  Systems  vollkommen  wirkungslos  ist. 
Der  desolate  Zustand,  in  dem  die  4 Patienten  auf  die  Klinik 
kamen,  Hess  auch  eine  günstige  Beeinflussung  von  vornherein 
ausschliessen  und  die  Bestrahlung  wurde  mehr  minder  solatii 
causa  vorgenommen. 

Besonderes  Interesse  verdient  von  rein  theoretischem  Stand- 
punkte Fall  19.  Wie  aus  der  Sektionsdiagnose  hervorgeht,  han- 
delt es  sich  hier  um  ein  Chloroma  myeloides.  Die  Blutuntersu- 
chung kann  eine  Aufklärung  darüber,  ob  dieser  Fall  den  myeloi- 
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den  oder  den  lymphatischen  Chloromen  zugezählt  werden  soll, 
nicht  bringen,  da  beide  Blutformen  etwa  in  gleicher  Zahl  vorhan- 
den waren.  (Lymphozyten  25%,  Myelozyten  27%).  Bemer- 
kenswert ist  jedoch,  dass  im  Laufe  der  Röntgentherapie  die 
Myelozyten  bis  auf  9%  zurückgingen,  während  die  Lymphozyten 
völlig  unbeeinflusst  blieben.  Ich  bin  nicht  der  Ansicht,  dass  man 
das  Recht  hat,  derartige  Formen  den  atypischen  Leukämien 
zuzuzählen,  wie  dies  von  Seite  mancher  Autoren  geschieht,  und 
zwar  umsoweniger  als  dieser  Begriff  für  andere  bereits  in  grösserer 
Zahl  beschriebene  Leukämieformen  reserviert  bleiben  rhuss. 

Ich  verweise  diesbezüglich  nur  auf  den  von  v.  Jaksch  (23, 
24,  25)  beschriebenen  Fall  mit  multiplen  Periostaffektionen  und 
e nem  an  die  myelogene  Leukämie  mahnenden  Blutbefund.  Es 
ist  vielmehr  dieser  Fall  den  Mischleukämien  zuzuzählen,  wie  sie 
ja  bei  Chloroleukämien,  bei  akuten,  aber  auch  bei  chronischen 
Leukämien  wiederholt  beobachtet  worden  sind.  (Naegeli^®), 
Browning-«),  Fowler--'),  u.  a.).  Beim  letzten  Fall  möchte  ich 
auch  auf  die  rapide  Zunahme  der  Leukozyten  von  202.400  bis 
agonal  auf  720.000  (meines  Wissens  eine  der  höchsten  in  der 
Literatur  der  Chloroleukämie  beobachteten  Zahlen)  aufmerksam 
machen.  In  absoluten  Werten  ausgedrückt  ergibt  sich  daraus 
folgendes  Verhältnis  der  einzelnen  Leukozytenformen:  Lympho- 
zyten kleine  50.400,  grosse  14.400,  grosse  mononukleäre  Leuko- 
zyten 93.000,  Übergangsformen  36.000,  Myelozyten  eosinophile 
7.200,  neutrophile  122.400,  basophile  93.600,  polynukleäre  Leu- 
kozyten eosinophile  28.800,  neutrophile  273.600.  Diese  Zahlen 
illustrieren  sehr  deutlich,  wie  bei  diesem  besonders  malign  ver- 
laufenden Fall  das  Blut  mit  basophilen  Elementen  überschwemmt 
ist,  und  erbringen  einen  weiteren  Beweis  einiger  Autoren  (Pfi- 
bram  und  Rotky  u.  für  die  Anschauung,  dass  die  starke 
Vermehrung  basophiler  Elemente  die  Prognose  verschlechtert. 

Im  nachfolgendem  führe  ich  noch  zum  Vergleiche  (Zu- 
sammenstellung nach  Naegeli,  dei  auch  ein  ausführlichstes 
Verzeichnis  der  kaum  mehr  zu  übersehenden  Leukämieliteratur 
bringt,  einige  Leukozytenzahlen  bei  der  myeloischen  Chloro- 
leukämie an:  Klein^^)  236.000,  Jakobäus^®)  I.  160.000,  Jako- 
bäus II.  228.000,  H.  Lehndorf^*)  I.  5100-85.000,  H.  Lehn- 
dorf II.  118.700,  Rosen baum^2)  735.000.  Bereits  eingangs 
habe  ich  darauf  hingewiesen,  dass  die  Methoden  zur  Dosierung 
der  Röntgenstrahlen  noch  recht  unzuverlässig  sind,  ein  Übel- 
stand, der  sich  besonders  in  der  dermatologischen  Praxis  bemerk- 
bar macht  (Heuck^^)  und  der  oft  zu  den  unangenehmsten  Folge- 
erscheinungen führen  kann;  sind  ja  doch  bisher  in  der  Literatur 
bereits  etwa  60  Fälle  von  sogenanntem  Röntgenkrebs  (Klempe- 
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rer)^^)  bekannt.  Ich  habe  bereits  erwähnt,  dass  wir  zum  Schutze 
der  Haut  die  von  v.  Jaksch^®)  angegebene  Silberplatte  verwendet 
haben,  ein  Metallfilter,  dessen  Verwendbarkeit  auch  von  anderer 
Seite  (Gaus  s,^®)  Küpferle"^)  anerkannt  wurde.  In  den  folgen- 
den 2 Tabellen  sind  die  Röntgenschädigungen  verzeichnet,  die 
vor  und  während  des  Gebrauches  der  Silberplatte  beobachtet 
worden  sind. 

Tabelle  VI.  Tabelle  VII. 


;ahl  des  Dauer  der 

Röntgen- 

Zahl des 

Dauer  der 

Röntgen- 

Falles 

Bestrahlung 

schädigung 

Falles 

Bestrahlung 

schädigung 

3 

95  Minuten 

Dermatitis 

1 

700  Minuten 

Pigmentation 

4 

80  Minuten 

Ulkus 

2 

320  Minuten 

— 

5 

12  Bestrahl. 

Ulkus 

3 

210  Minuten 

— 

6 

18  Minuten 

— 

10 

2905  Minuten 

Pigmentation 

7 

102  Minuten 

Dermatitis 

11 

1075  Minuten 

leichte  Dermat. 

8 

120  Minuten 

Erythem 

12 

630  Minuten 

Pigmentation 

9 

90  Minuten 

Ulkus  ’ 

13 

2595  Minuten 

Pigmentation 

11 

unbekannt 

Ulkus 

14 

1825  Minuten 

Pigmentation 

12 

250  Minuten 

Venektasien 

15 

1025  Minuten 

leichte  Dermat. 

15 

10  Minuten 

— 

16 

480  Minuten 

leichte  Dermat. 

17 

1 Bestrahlung  — 

18 

37  Minuten 

— 

19 

36  Minuten 

— 

20 

30  Minuten 

— 

Tabelle  VII.,  welche  die  mit  Silberplatte  behandelten 
Fälle  enthält,  zeigt,  dass  wir  im  Gegensätze  zu  den  in  Tabelle  VI. 
enthaltenen  ohne  Metallfilter  behandelten  Fällen  niemals  bei 
Interpolierung  der  v.  Jackschschen  Silberplatte  eine  ernstere 
Hautschädigung  beobachten  konnten. 

Zusammenfassung : Aus  den  vorliegenden  Beobachtungen 
geht  hervor  : 

1.  Maligne  Tumoren  werden,  wenn  auch  nur  vorübergehend, 
im  günstigen  Sinne  durch  Röntgenstrahlen  beeinflusst. 

2.  Aleukämische  Milztumoren  verschiedener  Ätiologie  ver- 
halten sich  gegenüber  der  Röntgenbestrahlung  verschieden.  Die 
Erforschung  der  Ätiologie  derartiger  Milztumoren  hat  im  Ver- 
eine mit  einer  umfangreicheren  Kasuistik  noch  die  Frage  zu 
lösen,  welche  Milztumoren  der  Röntgentherapie  zugeführt  werden 
dürfen. 

3.  Durch  die  Röntgenbestrahlung  können  sowohl  bei  der 
chronischen  myeloiden  als  auch  bei  der  lymphatischen  Leukämie 
bedeutende  Remissionen  erzielt  werden,  die  das  Leben 
der  Patienten  verlängern.  Bei  der  myeloiden  Leukämie 
nähert  sich  das  Blutbild  immer  mehr  der  Norm,  wäh- 
rend bei  der  lymphatischen  Leukämie  die  Prozentzahl  der  patho- 
logisch vermehrten  Formen  ziemlich  unverändert  bleibt, 
trotzdem  die  Leukozytenzahl  bedeutend  zu  sinken  pflegt.  Die 
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Gesamtbeeinflussung  ist  jedoch  bei  der  lymphatischen  Leuk- 
ämie insofern  eine  grössere,  als  die  Patienten  für  eine  bestimmte 
Zeit  ihre  Arbeitsfähigkeit  zurückerhalten,  was  bei  der  myeloiden 
Leukämie  nicht  der  Fall  zu  sein  scheint. 

4.  Bei  akuten  Leukämien  und  bei  Chloroleukämien  ist  die 
Röntgentherapie  wirkungslos. 

5.  Die  Röntgenstrahlen  haben  in  einigen  Fällen  die  Eigen- 
schaft, den  Hämoglobingehalt  ganz  unabhängig  von  dem  V r- 
halten  der  Erythrozytenzahl  zu  steigern. 

6.  Die  V.  Jakschsche  Silberplatte  hat  sich  uns  als  voll- 
kommen hinreichendes  Schutzfilter  zur  Bewahrung  der  Haut  vor 
Röntgenschädigungen  gezeigt.  Der  Einwand,  dass  sie  die  wirk- 
samen Strahlen  abhält,  ist  absolut  unrichtig,  wie  ja  auch  aus 
unseren  mit  ihr  erzielten  therapeutischen  Erfolgen  erhellt. 
Ihre  Wirkung  besteht  vielmehr  darin,  dass  sie  die  die  Haut  schädi- 
genden Sekundärstrahlen  abhält  und  die  wirksamen  Strahlen 
durchlässt. 

Im  allgemeinen  muss  man  sagen,  dass  der  Skeptizismus, 
den  V.  Jaksch^*)  bereits  im  Jahre  1905  gegenüber  der  Anwen- 
dung von  Röntgenstrahlen  in  der  Therapie  der  inneren  Medizin 
geäussert  hat,  auf  Grund  der  bisher  gewonnenen  Erfahrungen 
leider  bestätigt  werden  muss;  solange  jedoch  uns  wirksamere 
Mittel  nicht  zur  Verfügung  stehen  und  solange  die  Ätiologie  der 
geschilderten  Krankheitsformen  in  Dunkel  gehüllt  ist,  ist 
auch  die  Röntgentherapie  in  der  inneren  Medizin  nicht  zu  ent- 
behren. 

Literatur:  1.  Christen,  Münchener  med.  Wochenschrift  58,  1969, 
1911.  — 2.  Bucky,  ibidem  58,  1457,  1911.  — 3.  Kienböck,  ibidem  58, 
1457,  1911.  — 4.  Naegeli,  Blutkrankheiten  und  Blutdiagnostik,  2.  Auflage. 
Verlag  Veit  & Comp.,  Leipzig  1912.  — 5.  Pfibram,  Zentralblatt  f.  innere 
Medizin  294,  1908. — 6.  v.  Jaksch,  Wiener  klin.  Wochenschrift  21,  463, 
1908.  — 7.  V.  Jaksch,  Zeitschrift  für  klin.  Medizin  64,  316,  1907.  — 8.  v. 
jaksch,  Deutsche  med.  Wochenschr.  34,  1217,  1908.^^ — 9.  v.  Jaksch, 
Sitzung  der  Wissenschaftlichen  Gesellschaft  deutscher  Ärzte  in  Böhmen. 
Prager  med.  Wochenschrift  33,  1908.  — 10.  v.  Jaksch,  Die  Vergiftungen, 
2.  Auflage.  Alfred  Hölder,  Leipzig  und  Wien.  667,  1910.  — ^ 11.  v.  Jaksch, 
Ein  experimenteller  Beitrag  zur  Wirkung  der  Silberplatte  zur  Verhütung 
von  Röntgenschäden.  (Sonderabdruck  aus  Sommer,  Röntgentaschenbuch, 
Otto  Nemnich,  Leipzig  1910.)  — 12.  v.  Jaksch,  Prager  med.  Wochenschr. 
32,  633,  1907.  — 13.  v.  Jaksch,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  34,  634, 
1908.  — 14.  Mendl,  Therapeutische  Monatshefte  21,  557,  1907.  — 15.  Eli- 
scher  und  Engel,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin  67,  31,  1909.  — 16.  de  la  Camp, 
Die  Therapie  der  Gegenwart  46,  119,  1905.  — 17.  Erben,  Zeitschrift 
für  klinische  Medizin  66,  278,  1908.  — 18.  Pfibram  und  Rotky, 
Zeitschr.  f.  exp.  Pathologie  und  Therapie  6,  75,  1909.  — 19.  Löwy,  Med. 
Klinik  7,  1454,  1911.  — 20.  v.  Jaksch,  Die  Vergiftungen  661,  1910.  — 21. 
Pfibram,  Sitzung  der  Wissenschaftlichen  Gesellschaft  deutscher  Ärzte  in 
Böhmen.  Prager  med.  Wochenschr.  33,  1908.  — 22.  v.  Jaksch,  Die  Ver- 
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Zur  Frage  der  Schulanämie  und  deren  Prophylaxe. 

MUDr.  Josef  Mendl, 

gewesener  Assistent  der  medizin.  Klinik  R.  v.  Jaksch, 
städtischer  Bezirksarzt  in  Brünn. 

Die  moderne  Pathologie  misst  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Blutes  eine  immer  grössere  Bedeutung  bei  und 
hat  in  den  letzten  Jahren  die  Berücksichtigung  der  Verteilung 
der  einzelnen  Leukozytenformen  sowie  das  Verhalten  der  roten 
Blutkörperchen  gegen  tinktorielle  Einflüsse  eine  immer  grösser 
werdende  Beachtung  erfahren. 

Wenn  ich  nun  Gelegenheit  nehme,  über  ein  Gebiet  der 
Blutpathologie  zu  sprechen,  das  verhältnismässig  gut  bekannt 
ist,  so  wurde  ich  durch  folgende  Erwägungen  geleitet. 

Zunächst  ist  mir  aufgefallen,  dass  in  den  Lehrbüchern 
für  innere  Medizin  und  in  denen  für  Kinderheilkunde  sich  keine 
speziellen  Abhandlungen  betreffend  die  anämischen  Zustände 
bei  Schulkindern  finden.  In  den  gangbaren  Lehrbüchern  für 
Hygiene  sind  nur  kurze  Andeutungen  über  die  Anämie  der  Schul- 
kinder; zumeist  wird  in  den  letzteren  Handbüchern  mehr  der 
prophylaktische  Teil  in  Bezug  auf  die  Gestaltung  der  Ver- 
hältnisse in  den  Schulen  erörtert  und  stellt  man  mit  Recht 
die  Forderung  auf,  grosse,  helle,  allen  sonstigen  hygienischen 
und  sanitätspolizeilichen  Vorschriften  entsprechende  Schulge- 
bäude und  Klassenzimmer  herzustellen,  um  die  durch  das  mehr- 
stündige Beisammensein  vieler  Menschen  in  geschlossenen  Räu- 
men entstehenden  hygienischen  Nachteile  auf  ein  Mindestmass 
herabzudrücken. 

Über  das  Wesen  jedoch  und  eine  nosologische  Betrach- 
tung der  Erscheinungen  anämischer  Zustände  bei  Schulkindern 
sucht  man  vergeblich  nach  einer  eingehenden  Darstellung. 

jedem,  der  Gelegenheit  hat,  als  inspizierender  Arzt  Schulen 
zu  besuchen,  wird  es  auffallen,  wie  sich  unter  der  grossen  Zahl 
von  Schulkindern  eine  besondere  Gruppe  heraushebt,  welche 
sowohl  in  Bezug  auf  die  Hautfarbe,  als  auch  in  Bezug  auf  die  ge- 
samte konstitutionelle  Individualität  und  des  ganzen  sonstigen 
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Verhaltens  eine  gesonderte  Stellung  einnimmt.  Ich  meine  damit  ' 
jene  Kinder,  welche  wohl  eine  auffällige  Blässe  der  Haut  und  der 
sichtbaren  Schleimhäute  zeigen,  wobei  jedoch  besonders  be- 
merkenswert ist,  dass  nennenswerte  Zeichen  einer  Abmagerung 
nicht  vorhanden  sind  und  sich  das  Fettpolster  der  Haut  in  vielen 
Fällen  entsprechend  normal  verhält.  Das  Vorhandensein  dieser  Er- 
scheinungen macht  den  Trägern  sichtlich  keinerlei  Beschwerden, 
die  Symptome  sind  meist  nicht  derart,  dass  sie  einen  direkten 
therapeutischen  Eingriff  erfordern,  und  wird  diesbezüglich  nur 
selten  ein  ärztlicher  Rat  verlangt.  Die  Kinder  sind  aufgeweckt, 
und  können  dem  Unterrichte  zur  Zufriedenheit  folgen.  Freilich 
macht  sich  gar  oft  als  Ausdruck  ihrer  physischen  Minderwertig- 
keit eine  leichte  Ermüdbarkeit  bei  geistigen  und  körperlichen 
Übungen  gegenüber  den  vollkommen  normalen  Kindern  be- 
merkbar, doch  bildet  lästiges  Herzklopfen  die  Ausnahme;  auch 
ist  der  Appetit  bei  allen  derartigen  Kindern  ein  sehr  guter,  wenn 
nur  immer  die  nötige  Nahrung  zur  Verfügung  stände. 

Schon  hieraus  ist  ersichtlich,  dass  diese  Form  der  Anämie 
nicht  auf  eine  allgemeine  Kachexie  zu  beziehen  ist,  ein  Punkt, 
der  bei  der  Beurteilung  der  nachfolgenden  Untersuchungen  und 
insbesondere  für  die  prophylaktischen  Massnahmen  von  der 
grössten  Bedeutung  ist. 

Ferner  konnte  ich  bei  der  Durchsicht  der  schulärzt- 
lichen Gesundheitsscheine  die  Wahrnehmung  machen,  dass  bei 
der  Sicherstellung  dieser  Zustände  durch  verschiedene  Beobachter 
und  auch  durch  den  gleichen  Beobachter  in  vielen  Fällen  die^Dia- 
gnosen  gewechselt  wurden;  bald  die  Bemerkung  Chlorose,  bald 
Anämie,  zuweilen  auch  nur  die  nichts  präjudizierende  Anmer- 
kung ,, blass“.  Wir  sehen  also,  wie  in  differentialdiagnostischer 
Hinsicht  bei  einfach  äusserlicher  Betrachtung  der  Kinder  die 
diagnostischen  Erwägungen  an  dem  Zweifel  scheiterten,  ob  der 
sich  uns  bei  den  anämischen  Schulkindern  darbietende  Komplex 
der  Erscheinungen  als  eine  einfache  Anämie  deuten  lässt  oder  ob 
dieser  nur  der  Ausdruck  einer  Chlorose  oder  sonstigen  Blutano- 
malie ist. 

Weiter  erschien  es  mir  als  ein  dringendes  Bedürfnis  für  den 
Fall,  dass  wir  eine  klare  Erkenntnis  dieser  Prozesse  erreichen 
wollen,  eine  grosse  Reihe  von  Kindern  betreffs  des  morphologi- 
schen Verhaltens  der  einzelnen  Blutelemente  zu  untersuchen  und 
vorzugsweise  das  Augenmerk  auf  das  Verhalten  der  verschiedenen 
Leukozytenformen  und  deren  prozentische  Verteilung  zu  richten, 
nachdem  mir  stichprobenweise  die  Bestimmung  der  roten  und 
weissen  Blutkörperchen  sowie  des  Hämoglobingehaltes  allein 
keine  Aufklärung  dieser  Erscheinungen  boten.  Unter  dem  Hin- 
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weise  auf  die  im  Nachfolgenden  mitgeteilten  Ergebnisse  meiner 
Untersuchungen,  welche  oft  eine  ganz  bedeutende  Umwertung 
des  normalen  Blutbildes  erkennen  lassen,  teile  ich  mit  von 
Jaksch,  meinem  ehemaligen  klinischen  Lehrer  und  Vorstand, 
die  Ansicht,  dass  die  klinische  Morphologie  des  Blutes,  wie  sie 
sich  in  gefärbten  Trockenpräparaten  darbietet,  viel  entscheiden- 
der und  bedeutungsvoller  für  die  Stellung  einer  Diagnose  bei 
Blutanomalien  ist,  als  die  Bestimmung  allein  der  absoluten  Werte 
der  roten  und  weissen  Blutkörperchen,  eine  Ansicht,  welcher  er 
immer  gelegentlich  seiner  klinischen  Vorstellungen  von  ein- 
schlägigen Fällen  Ausdruck  verlieh.  Ebenso  vertritt  Arneth') 
die  Ansicht,  dass  es  verfehlt  sei,  immer  nur  die  Quantität  der 
Leukozyten  in  Betracht  zu  ziehen,  vielmehr  ist  es  notwendig, 
die  Qualität  zu  berücksichtigen. 

Schliesslich  wurde  ich  auch  von  dem  Gedanken  beseelt, 
meine  Untersuchungen  nicht  nur  in  pathologisch  und  therapeu- 
tischer Beziehung,  sondern  hauptsächlich  auch  in  prophylakti- 
scher Beziehung  zu  verwerten. 

Bevor  ich  an  die  Besprechung  der  Ergebnisse  der  Unter- 
suchungen schreite,  will  ich  noch  bemerken,  dass  im  ganzen  das 
Blut  von  50  Schulkindern,  25  Knaben  und  25  Mädchen  — die 
vorher  ausgewählt  — untersucht  worden.  Die  Bestimmung 
der  roten  und  weissen  Blutkörperchen  wurde  in  der  üblichen 
Weise  vorgenommen.  Die  Deckglastrockenpräparate  wurden, 
nachdem  sie  vollständig  lufttrocken  waren,  48  Stunden  lang  in 
einer  alkoholischen  Eosinlösung  belassen  und  hierauf,  wie  die 
panoptische  Methode  nach  Aldehoff  vorschreibt,  mit  einer 
schwachen  mässigen  Methylenblaulösung  nachgefärbt.  Diese 
Art  des  Vorganges  bei  der  Färbung  von  Bluttrockenpräparaten 
hat  sich  bewährt;  einerseits  gelingt  die  Tinktion  der  roten  Blut- 
körperchen viel  intensiver  und  gleichmässiger,  soweit  die  Beschaf- 
fenheit und  der  Zustand  des  Erythrozytenstroma  es  zulässt; 
andererseits  wird  der  Übelstand,  der  beim  Färben  auf  heissem 
Wege  sich  sehr  oft  geltend  macht,  nämlich  die  Bildung  von  Farb- 
stoffniederschlägen und  künstlicher  Entformung  der  roten  Blut- 
körperchen in  den  Präparaten,  wodurch  letztere  unbrauchbar 
werden,  vollständig  vermieden.  Die  Färbung  bietet  dann  ein 
instruktives  Bild.  Die  Körnung  der  eosinophilen  wie  der  neu- 
trophilen Leukozyten  wird  entsprechend  intensiv  rot  und  distinkt. 
Die  auf  diese  Weise  unter  der  gleichen  Bedingung  hergestellten 
Präparate  zeigen  die  feinen  Unterschiede  in  der  Farbennüanzie- 
rung,  welche  für  die  Bewertung  des  Zustandes  der  roten  Blut- 
körperchen und  des  Vergleiches  derselben  untereinander  von 

1)  Arneth,  Schw.  Jahrb.:  287,  222,  1909. 


147 


grosser  Bedeutung  sind,  in  einwandfreier  Weise;  auch  ist  ein 
derartiges  Vorgehen  für  Massenuntersuchungen  in  der  Praxis 
sehr  bequem  und  wenig  zeitraubend. 

Es  folgen  nun  die  Resultate  der  Untersuchungen. 

I.  W.  S.  10  Jahre  altes  Mädchen  mit  normalem  Lungen-  und  Herz- 
befund. Keinerlei  Lymphdrüsenschwellungen;  blass,  sonst  gesund.  Puls  90, 
regelmässig. 

Rote:  4250000;  Weisse;  6200;  Haemoglobin:  12-89  g‘  R ; W = 685  : 1 ; 
Färbeindex  1-08.  Unter  300  Leukozyten  sind  45-67%  neutroph.,  13-33% 
grosse  mononuk.,  7%  eosinophile,  4%  Übergangsform.,  2-67%  grosse 
Lymphozyt.,  27-33%  kleine  Lymph. 

Leukozyten:  Lymphozyten  wie  2:1. 

Neutrophile  Gruppe  : eosinophile  Gruppe  wie  9 : 1. 

Rote  zeigen  bis  auf  eine  geringe  Poikilozytose  keine  Veränderungen. 

II.  V.  R.  10  Jahre  altes  Mädchen:  Lungenbefund  normal.  Über 
dem  Herzen  ein  leises  erstes  Geräusch.  Schwächliche  Körperkonstitution. 
Geistig  aufgeweckt.  Am  Körper  nichts  besonderes  ausser  blasser  Haut- 
farbe. Puls  96,  regelmässig,  aequal. 

Rote:  4020000,  Weisse:  7400,  Haemoglobin:  12-629,  R : W = 543  : 1, 
Färbeindex  1-12.  Unter  300  Leukozyten:  46-33%  neutrophile,  8.67%  grosse 
mononuk.,  2-33%  Überg.,  4-33%  eosinophile,  6-67%  grosse  Lymphozyten, 
31-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1-6:1. 

Neutrophile  Gruppe  : eosinophile  Gruppe  = 13  : 1. 

Die  roten  Blutkörperchen  ungleich  intensiv  gefärbt;  sehr  viele  abge- 
blasst, jedoch  keine  polychromatophile  Degenerätion.  Poikilozytosis  unter 
Vorwiegen  der  kleineren  Erythrozytenformen.  Nahezu  1/5  der  roten  ist 
mehr  oder  weniger  intensiv  gefärbt  im  Vergleich  zu  den  normal  gefärbten. 

III.  W.  A.,  lOjähr.  Mädchen,  von  mittlerem  Ernährungszustand, 
gesunden  inneren  Organen.  Keinerlei  Drüsenschwellungen.  Puls  100,  regel- 
mässig, kräftig,  aequal. 

Rote:  3970000,  Weisse:  8000,  Hämoglobin:  1 1-56  g,  R : W = 496  : 1, 
Fäibeindex  1-03. 

Unter  300  Leukozyten:  55-33%  neutrophile,  6-67  grosse  Mono- 
nukleär., keine  Übergangsformen,  1%  eosinophile,  2-67%  grosse  und  34-33% 
kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  1-7  : 1,  neutroph.  Gruppe  : eosinophile 
Gruppe  = 62  : 1. 

Erythrozyten:  anämische  Degeneration,  Poikilozytose,  sehr  viele 
Blutschatten,  teilweise  auch  körnige  Degeneration,  Umrisse  vielfach  zer- 
klüftet; daneben  zahlreiche  normal  gefärbte  Erythrozyten. 

Ausgesprochene  De-  und  Regeneration.  Ein  Normoblast. 

IV.  R.  J.,  11  Jahre  alter  Knabe  von  mässig  kräftigem  Knochenbau, 
mit  normalem  Befund  der  inneren  Organe.  Puls  86,  regelmässig,  äqual, 
gut  gefüllt  und  gespannt. 

Rote:  3620000,  Weisse :6600,  Hämoglobin:  11-02,  R : W = 548  : 1, 
Färbeindex  1-08. 

Unter  300  Leukozyten  156  = 52%  neutrophile,  11  =3.67%  mono- 
nukleäre, 10  = 3-33%  Übergangsformen,  32  = 10-67%  eosinophile,  7 = 
2-33%  Mastzellen,  8 = 2-67%  grosse  und  70  = 23-33%  kleine  Lympho- 
zyten, 6 = 2%  Myelozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-8:1 ; neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =5:1. 
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Befund  an  den  Erythrozyten  wie  im  vorgehenden  Fall  III,  nur  kein 
Normoblast. 

V.  D.  H.,  lOjähr.  Mädchen,  von  mittlerem  Ernährungszustand. 
Anämisches  Geräusch  über  der  Herzspitze.  Puls  96,  rhythmisch,  äqual, 
kräftig. 

Rote:  4420000,  Weisse:  7000,  Hämoglobin:  12-67  g,  R : W = 631  : 1, 
Färbeindex  1-04. 

Unter  300  Leukozyten:  180  = 60%  neutrophile,  12=4%  grosse 
mononukleäre,  27  = 9%  eosinophile,  2 = 0-67%  grosse  und  79  = 26-33% 
kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-7:1;  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =7-:  1. 

Erythrozyten  ungleich  intensiv  gefärbt,  ihre  Konturen  von  nor- 
maler Beschaffenheit. 

VI.  C.  Fr.,  lOjähr.  Mädchen,  mittlere  Körperkonstitution  und  nor- 
maler Befund  über  den  Organen.  Puls  102,  rhythmisch,  von  guter  Fül- 
lung und  Spannung,  äqual. 

Rote:  4360000,  Weisse:  8800,  Hämoglobin:  12-95  g,  R : W = 495:1, 
Färbeindex  1-05. 

Unter  300  Leukozyten:  61  = 20-33%  neutrophile,  38  = 12-67% 
grosse  mononukleäre,  3 = 1%  eosinophile,  198  = 66%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1:2;  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 33  : 1. 

Ausser  einer  leichten  Poikilozytose  sonst  nichts  besonders  an  den 
Erythrozyten. 

VII.  Dw.  H.,  lOjähr.  Mädchen,  von  schwächlicher  Konstitution,  mit 
normalem  Befund  der  Organe.  Puls  92,  von  normaler  Beschaffenheit,  kräftig. 

Rote:  4490000,  Weisse:  6800,  Hämoglobin  12-4  g,  R : W = 660  : 1. 
Färbeindex  0-98. 

Unter  300  Leukozyten:  206  = 68-67%  neutrophile,  25  = 8-33% 
grosse  mononukleäre,  28  = 9-33%  eosinophile,  23  = 7-67%  grosse  und 
18  = 6-00%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 6-3:1;  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =8:1. 

An  den  Erythrozyten  ausgesprochene  Poikilo-  und  Anisozytosis. 

Deutliche  polychromatophile  Degeneration.  Zahlreiche  zerfallene, 
zum  Teil  auch  körnig  degenerierte  Erythrozyten;  daneben  ebenso  zahl- 
reiche normale  Erythrozyten. 

VIII.  A.  M.,  9jähr.  Knabe,  mässig  kräftig,  keinerlei  Drüsenschwel- 
lung, mit  normalem  Lungen-  und  Herzbefund.  Puls  88,  rhythmisch,  äqual 
mittlerer  Füllung. 

Rote:  5120000,  Weisse:  7200,  Hämoglobin  13-27  g,  R : W = 711  : 1, 
Färbeindex  0-93. 

Unter  300  Leukozyten:  220  = 73-33%  neutrophile,  12  = 4%  grosse 
mononukleäre,  11=3-67%  Übergangsformen,  13  = 4-3.3%  eosinophile, 
18  = 6-00%  grosse  und  26  = 8-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 5-8  : 1 ; neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 18  : 1. 

Sehr  viele  zerfallene  Erythrozyten. 

IX.  M.  J.,  lljähr.  Mädchen,  welches  im  6.  Lebensjahr  Masern  und 
im  8.  Lbj.  Scharlach  durchgemacht  hat.  Von  mässig  kräftiger  Konstitution, 
normalem  Befund  über  den  Organen,  kein  Eiweiss  im  Harne.  Puls  92, 
rhythmisch,  äqual,  gut  gefüllt  und  gespannt. 

Rote:  3760000,  Weisse:  9000,  Hämoglobin:  1 1-84  g,  R : W = 418  : 1 , 
Färbeindex  1-03. 


149 


Unter  300  Leukozyten:  158  = 52-67%  neutrophile,  23  = 7-67% 
grosse  mononukleäre,  3=1-00%  Übergangsformen,  9=3%  eosinophile, 
10  = 3-33%  grosse  und  97  = 32-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-7  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =61  : 1. 

An  den  Erythrozyten  kein  nennenswerter  Befund. 

X.  St.  M.,  lOJähr.  Mädchen,  stets  gesund  gewesen,  von  mittlerer 
Konstitution,  normaler  Befund  über  dem  Herzen  und  den  Lungen.  Puls 
102,  normal  beschaffen. 

Rote  4220000,  Weisse  6400,  Hämoglobin  12-75  g,  R : W = 659  : 1, 
Färbeindex  1-07. 

Unter  300  Leukozyten:  144  = 48%  polynukleäre,  23  = 7-67% 

grosse  mononukleäre,  22  = 7-33%  Übergangsformen,  76  = 25-33%  eosino- 
phile, 1 1 = 3-67%  grosse  und  24  = 8-00%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 7-5:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 2:1. 

Unter  den  Erythrozyten  zahlreiche  zerfallene  Elemente,  teilweise 
auch  mit  körnigem  Zerfall  des  Stromas,  polychromatophile  Degeneration. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Eosinophilie  wurde  der  Stuhl  auf  Parasiten 
untersucht,  jedoch  mit  negativem  Resultate. 

XI.  P.  E.,  lOjähr.  Knabe,  der  Masern,  Scharlach  und  Keuchhusten 
überstanden  hat;  von  schwächlichem  Knochenbau  und  Muskulatur.  Eiweiss 
negativ.  Herz,  Lunge  normal.  Puls  106,  rhythmisch,  auch  sonst  von  nor- 
maler Beschaffenheit. 

Rote  3920000,  Weisse  7000,  Hämoglobin  11.99  g,  R : W = 560  : 1, 
Färbeindex  1-09. 

Unter  300  Leukozyten:  176  = 58-67%  polynukleäre,  3 = 1%  grosse 
mononukleäre,  6 = 2-00%  Übergangsformen,  24  = 8-00%  eosinophile, 
1 = 0-33%  Mastzellen,  3 = 1-00%  grosse  und  85  = 28-33%  kleine  Lym- 
phozyten, 2 = 0-67%  Myelozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-4  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 7:1., 

Poikilozytosis  und  Anisozytosis  der  Erythrozyten;  ein  Normoblast. 

XII.  B.  H.,  lljähr.  Knabe,  stets  gesund;  mässig  kräftige  Konsti- 
tution, Herzspitzenstoss  in  der  Mammillarlinie,  verbreitert  und  resistenter, 
keine  Geräusche  über  den  Herzen.  Lungenbefund  normal.  Eiweiss  negativ. 
Puls  86,  in  allen  Qualitäten  normal. 

Rote  3990000,  Weisse  9200,  Hämoglobin  12-31  g,  R : W = 433  : 1, 
Färbeindex  1-10. 

Unter  300  Leukozyten:  152  = 50-66%  neutrophile,  2 = 0-67% 

grosse  mononukieäre,  2 = 0'67%  Übergangsformen,  6 = 2%  eosinophile, 
10  = 8‘333o  grosse  und  128  = 42-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1-1  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 26  : 1. 

Befund  an  den  roten  Blutkörperchen  normal. 

XIII.  O.  A.,  lljähr.  Mädchen,  das  im  8.  Lbj.  eine  Halsentzündung 
durchgemacht  hat.  Mittlere  Konstitution,  erstes  leises  Geräusch  über  der 
Herzspitze,  normaler  Lungerbefund,  Eiweiss  negativ.  Puls  96,  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Rote  4500000,  Weisse  6200,  Hämoglobin  13-36  g,  R : W = 720  : 1, 
Färbeindex  0-94. 

Unter  300  Leukozyten:  138  = 46%  neutrophile,  12  = 4%  grosse 
mononukleäre,  6 = 2%  Übergangsformen,  5 = 1-67%  eosinophile,  1 = 
0-33%  Mastzellen,  138  = 46%  kleine  Lymphozyten. 
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Leukozyten  : Lymphozyten  = M : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =31  : 1. 

Unter  den  Erythrozyten  Poikilozyten  und  Anisozyten.  Poikilo- 
zytosis  kleinzellig. 

XIV.  B.  L.,  7jähr.  Knabe,  der  immer  gesund  war.  Scheinbar  guter 
Körperkonstitution,  normaler  Befund  über  den  Lungen  und  dem  Herzen. 
Puls  90,  ohne  Besonderheiten. 

Rote  4110000,  Weisse  8400,  Hämoglobin  12-71  g,  R ; W = 489  : 1, 
Färbeindex  1-13. 

Unter  300  Leukozyten:  211  = 70-33%  neutrophile,  8 = 2-67% 
grosse  mononukleäre,  8 = 2-67%  Übergangsformen,  6 = 2%  eosinophile, 
1 = 0-33%  Mastzellen,  8 = 2-67%  grosse  und  58  = 19-33%  kleine  Lym- 
phozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 3-5  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 38  : 1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  der  Erythrozyten,  sonst  nichts  Besonderes. 

XV.  P.  F.,  8jähr.  Mädchen,  von  mittlerer  Konstitution.  Herz-  und 
Lungenbefund  der  Norm  entsprechend.  Keinerlei  Schwellung  der  tast- 
baren Lymphdrüsen. 

Rote  4000000,  Weisse  7800,  Hämoglobin  12-35  g,  R : W = 512  : 1, 
Färbeindex  1-10. 

Unter  300  Leukozyten:  77  = 25-67%  neutrophile,  31  = 10-33% 
grosse  mononukleäre,  7 = 2-33%  eosinophile,  185  = 61-76%  kleine  Lym- 
phozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1 : 1-6,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 15  : 1. 

Kein  auffallender  Befund  an  den  Erythrozyten. 

XVI.  K.  F.,  7 Jahre  alter  Knabe,  dem  Alter  entsprechend  gross, 
mittlerem  Ernährungszustand,  mit  normalem  Herz-  und  Lungenbefund. 
Puls  90,  rhythmisch,  von  guter  Füllung. 

Rote  4320000,  Weisse  8200,  Hämoglobin  12-78  g,  R : W = 528  : 1, 
Färbeindex  1-05. 

Unter  300  Leukozyten:  144  = 48%  polynukleäre,  21  =7%  grosse 
mononukleäre,  10  = 3-33%  eosinophile,  3 = 1-00%  grosse  und  122  = 
40-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1-4  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile G“uppe  16  : 1. 

Vorwiegend  kleinzellige  Poikilozytose  der  roten  und  Anisozytosis. 
Reichliche  Blutschattenbildung. 

XVII.  P.  J.,  lOjähr.  Mädchen,  welches  im  6.  Lebensjahre  Diphtherie, 
im  8.  LbJ.  Scharlach  durchgemacht  hat.  Mässig  kräftige  Körperkonstitu- 
tion. Lungen-  und  Herzbefund  der  Norm  entsprechend.  Eiweiss  negativ. 
Puls  96,  von  normaler  Beschaffenheit. 

Rote  5010000,  Weisse  6800,  Hämoglobin  12-25  g,  R : W = 736  : 1, 
Färbeindex  0-87. 

Unter  300  Leukozyten:  214  = 71-33%  neutrophile,  5 = 1-67% 
grosse  mononukleäre,  7 = 2-33%  Übergangsformen,  8 = 2-67%  eosino- 
phile, 16  = 5-33%  grosse  und  50  = 16-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  =3-5:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 28  : 1. 

Unter  den  Erozyten  kein  bemerkenswerter  Befund. 

XVIII.  N.  V.,  11  Jahre  alter  Knabe,  der  nie  ernstlich  erkrankt 
war.  Mittlere  Kräftezustan'd  des  Körpers.  Herz-  und  Lungenbefund  ohne 
Besonderheiten.  Keinerlei  Drüsenanschwellung.  Puls  88,  zeigt  normale 
Qualitäten. 
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Rote  4390000,  Weisse  8000,  Hämoglobin  11-87  g,  R : W = 548  : 1, 
Färbeindex  0-95. 

Unter  300  Leukozyten:  163  = 54-33%  neutrophile,  20  = 6-67% 
grosse  mononukleäre,  12  = 4-00%  Übergangsformen,  61  = 20-33%  eosino- 
phile, 8 = 2-67%  grosse  und  36  = 12%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  =5-8:1,  neutrophile  Gruppö  : eosino- 
phile Gruppe  =3:1. 

Unter  den  Erythrozyten  reichliche  Blutschattenbildung,  zerfallene 
Zellen,  zerklüftete  Begrenzung  der  Erythrozyten,  körnige  Entartung  der- 
selben, daneben  sehr  zahlreiche  normal  entwickelte  Zellen. 

Eier  von  Oxyuris  vermicularis:  Befund  negativ. 

XIX.  N.  H.,  7jähr.  Knabe,  der  im  3.  Lebensjahre  an  Keuchhusten 
erkrankt  war.  Dem  Alter  entsprechend  kräftig.  Physikalischer  Befund  über 
Herz  und  Lungen  ohne  Besonderheiten.  Puls  82,  rhythmisch,  kräftig,  äqual. 
Eiweiss  negativ. 

Rote  5210000,  Weisse  7600,  Hämoglobin  12-87  g,  R : W = 685  : 1, 
Färbeindex  0-88. 

Unter  300  Leukozyten:  218  = 72-67%  polynukleäre,  10  = 3-33% 
grosse  mononukleäre,  5 = 1-67%  Übergangsformen,  10  = 3-33%  eosino- 
phile, 7 = 2-33%  grosse  und  50  = 16-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 4-2  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 23  : 1. 

An  den  Erythrozyten  kein  nennenswerter  Befund. 

XX.  H.  G.,  9jähr.  Mädchen,  von  mittlerer  Konstitution,  Lungen- 
befund normal,  über  der  Herzspitze  ein  leises  langgezogenes  erstes  Ge- 
räusch. Puls  96,  sonst  normal. 

Rote  5080000,  Weisse  7400,  Hämoglobin  12-6  g,  R : W = 687  : 1, 
Färbeindex  0.88. 

Unter  300  Leukozyten:  212  = 70-67%  neutrophile,  7 = 2-33% 
grosse  mononukleäre,  10  = 3-33%  Übergangsformen,  9 = 3%  eosino- 
phile, 18  = 6%  grosse  und  44  = 14-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 3-8  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 25  : 1. 

Die  roten  Blutkörperchen  zeigen  ausgesprochene  kleinzellige  Poikilo- 
zytose, leichte  anämische  Degeneration. 

XXL  L.  R.,  lOjähr.  Knabe,  der  im  7.  Lbj.  Scharlach  überstanden 
hat.  Mässig  kräftig  gebaut  und  ernährt.  Über  Herz  und  Lungen  normaler 
Befund.  Eiweiss  negativ.  Puls  88,  rhythmisch,  äqual,  guter  Füllung  und 
Spannung. 

Rote  4280000,  Weisse  6400,  Hämoglobin  9-83  g,  R : W = 668  : 1, 
Färbeindex  0-82. 

Unter  300  Leukozyten:  176  = 58-67%  neutrophile,  6 = 2-00%  grosse 
mononukleäre,  5 = 1-67%  Übergangsformen,  28  = 9-33%  eosinophile, 
18  = 6%  grosse  und  67  = 22-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-8:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 6:1. 

Poikilo-  und  Anisozytosis  der  Erythrozyten. 

XXII.  L.  J.,  7jähr.  Mädchen,  von  schwächlicher  Konstitution  und 
mässigem  Ernährungszustand.  Herz  normal,  desgleichen  die  Lungen.  Ei- 
weiss negativ. 

Rote  5250000,  Weisse  5600,  Hämoglobin  12-66  g,  R : W = 937  : 1, 
Färbeindex  0-86. 

Unter  3000  Leukozyten:  181  = 60-33%  neutrophile,  5 = 1-67% 
grosse  mononukleäre,  2 = 0-67%  Übergangsformen,  19  = 6-33%  eosino- 
phile, 19  = 6 33%  grosse  und  74  = 24-67%  kleine  Lymphozyten. 
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Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-2:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 9:1. 

Unter  den  roten  Blutkörperchen  zahlreiche  Blutschatten  und  Zer- 
fallsformen; Stroma  teilweise  körnig  entartet,  jedoch  keine  polychromato- 
phile Degeneration. 

Begrenzung  oftmals  zerklüftet.  2 Normoblasten. 

XXIII.  K.  R.,  lljähr.  Mädchen,  von  massig  kräftiger  Beschaffen- 
heit des  Körpers.  Befund  der  inneren  Organe  normal.  Eiweiss  negativ. 
Puls  92,  ohne  Besonderheiten. 

Rote  4120000,  Weisse  7800,  Hämoglobin  9-58  g,  R : W = 528  : 1, 
Färbeindex  0-82. 

Unter  300  Leukozyten:  132  = 44%  neutrophile,  5 = 1-67%  grosse 
mononukleäre,  1 = 0-33%  Übergangsformen,  16  = 5-33%  eosinophile, 
3=  1%  Mastztllen,  11  ^3-67%  grosse  und  132  = 44%  kleine  Lympho- 
zyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1-1  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =8:1. 

An  den  roten  Blutkörperchen  normale  Befunde. 

XXIV.  B.  A.,  13jähr.  Knabe,  der  stets  gesund  war.  Von  mittlerem 
Ernährungszustand,  mit  normalem  Befund  des  Herzens  und  der  Lunge. 
Eiweiss  negativ.  Puls  90,  normal. 

Rote  5080000,  Weisse  8000,  Hämoglobin  13-11  g,  R : W = 635  : 1, 
Färbeindex  0-92. 

Unter  300  Leukozyten:  131  = 43-67%  neutrophile,  34  = 11-33% 
grosse  mononukleäre,  6 = 2%  Übergangsformen,  24  = 8-00%  eosino- 
phile, 5 = 1-67%  Mastzellen,  28  = 9-33%  grosse  und  65  = 21-67%  kleine 
Lymphozyten,  7 = 2-33%  Myelozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-2:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 7:1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  der  Erythrozyten  Anisozytose,  sehr 
viele  Degenerationsformen  'aller  Art. 

XXV.  D.  F.,  13jähr.  Knabe,  der  im  7.  Lebensjahre  Scharlach  und 
Diphtherie  Überstunden  hat.  Herzbefund  ohne  Besonderheiten,  normale 
Verhältnisse  über  den  Lungen.  Eiweiss  negativ.  Mässig  guter  Ernährungs- 
zustand. Puls  84,  normal. 

Rote  5160000,  Weisse  7800,  Hämoglobin  12-63  g,  R : W = 661  : 1, 
Färbeindex  0-87. 

Unter  300  Leukozyten:  210  = 70%  neutrophile,  6 =2%  grosse 
mononukleäre,  9 = 3%  Übergangsformen,  30  = 10%  eosinophile,  45  = 
15%  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 5-7  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 7:1. 

Unter  den  roten  Blutkörperchen  normale  Verhältnisse. 

XXVI.  K.  J.,  lOjähr.  Knabe,  der  im  6.  Lebensjahre  an  Keuchhusten 
erkrankt  war.  Lungen-  und  Herzbefund  ohne  Besonderheiten.  K^ine  Er- 
scheinungen von  Seite  des  Verdauungskanales.  Mittlere  Körperkonstitu- 
tion. Eiweiss  negativ.  Puls  90,  normal. 

Rote  4870000,  Weisse  8200,  Hämoglobin  12-42  g,  R : W = 594  : 1, 
Färbehidex  0-91. 

Unter  300  Leukozyten  196  = 65-33%  neutrophile,  8 =2-67% 
grosse  mononukleäre,  8 = 2-67%  Übergangsformen,  8 = 2-67%  eosino- 
phile, 15  = 5%  grosse  und  65  = 21-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-8  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  28  : 1. 


153 


Häufig  unter  den  roten  Blutkörperchen  Degenerationsformen,  ihre 
Ränder  zerklüftet,  teilweise  auch  körnige  Degeneration  und  Polychromato- 
philie. 

XXVII.  K.  G.,  9 Jahre  altes  Mädchen,  von  schwächlicher  Konstitu- 
tion und  minderem  Ernährungszustand.  Über  dem  Herzen  ein  leises  erstes 
Geräusch,  vesikuläres  Atmen  allenthalben  über  den  Lungen.  Eiweiss  ne- 
gativ. Puls  102,  normal,  kräftig. 

Rote  3260000,  Weisse  6600,  Hämoglobin  9-27  g,  R : W = 493  ; 1, 
Färbeindex  1-01. 

Unter  300  Leukozyten  162  = 54%  neutrophile,  11  =3-67%  grosse 
mononukleäre,  10  = 3*33  Übergangsformen,  30  = 10%  eosinophile,  2 = 
0-67%  Mastzellen,  15  = 5%  grosse  und  70  = 23-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-5:  1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 6:1. 

Klein-  und  grosszeilige  Poikilozytose  der  roten  Blutkörperchen. 

XXVIII.  M.  A.,  9jähr.  Mädchen,  immer  gesund  gewesen.  Mittlerer 
Ernährungszustand,  Fettpolster  gut  entwickelt.  Herz-  und  Lungen  ohne 
Besonderheiten.  Eiweiss  negativ.  Normale  Pulsbeschaffenheit. 

Rote  5860000,  Weisse  8800,  Hämoglobin  13-1  g,  R : W = 666  : 1, 
Färbeindex  0-79. 

Unter  300  Leukozyten:  211  = 70-33%  neutrophile,  5 = 1-67% 
grosse  mononukleäre,  9 = 3-0ü%  Übergangsformen,  1 1 = 3-67%  eosino- 
phile, 18  = 6%  grosse  und  46  = 15-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 3-6  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 20  : 1. 

Die  Erythrozyten  zeigen  ausgesprochene  kleine  und  grosszeilige 
Poikilozytose,  Anisozytose  und  reichliche  Zerfallsformen  aller  Art.  Feh- 
lende anämische  Degeneration. 

XXIX.  K.  J.,  9 Jahre  altes  Mädchen,  das  öfters  über  Appetitlosig- 
keiten klagt.  Herzbefund  normal;  desgleichen  der  Lungenbefund.  Eiweiss 
negativ,  mittlerer  Ernährungszustand.  Puls  98,  rhythmisch,  von  guter 
Füllung  und  Spannung. 

Rote  3840000,  Weisse  7200,  Hämoglobin  12-03,  R : W = 533  : 1, 
Färbeindex  1-12. 

Unter  300  Leukozyten:  110  = 36-67^  neutrophile,  17  = 5-67%, 
grosse  mononukleäre,  19  = 6-33%  eosinophile,  10  = 3-33%  grosse  und 
144  — 48%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1 : 1-1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 11:1. 

Unter  den  Erythrozyten  reichlich  kleinzellige  Poikilozytose,  leichte 
polychromatophile  Degeneration.  Ein  Normoblast. 

XXX.  Kr.  F.,  lOjähr.  Mädchen,  aus  einer  tuberkulösen  Familie 
stammend,  von  mittlerem  Ernährungszustand.  Über  den  Lungen  allent- 
halben vesikuläres  Atmen  und  normaler  Perkussionsschall.  Über  der  Herz- 
spitze der  erste  Ton  unrein.  Keinerlei  Schwellung  der  tastbaren  Lymph- 
drüsen.  Eiweiss  negativ. 

Rote  4640000,  Weisse  8400,  Hämoglobin  12-61  o,  R : W = 740  : 1, 
Färbeindex  0-86. 

Unter  300  Leukozyten:  194  = 64-67%  neutrophile,  7 = 2-33% 

grosse  mononukleäre,  9 = 3%  Übergangsformen,  16  = 5-33%  eosino- 
phile, 6 = 2%  grossp  und  68  = 22-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  : 3 : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosinophile 
Gruppe  = 13  : 1. 

Bis  auf  eine  kleinzellige  Poikilozytose  nichts  Bemerkenswertes  unter 
den  Erythrozyten. 
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XXXI.  R.  G.,  8jähr.  Knabe,  stets  gesund  gewesen,  entsprechend 
gross  und  von  massigem  Ernährungszustand.  Physikalischer  Befund  über  den 
inneren  Organen  normal;  Eiweiss  negativ.  Puls  88,  ohne  Besonderheiten. 

Rote  5180000,  Weisse  7000,  Hämoglobin  12-49  g,  R : W = 740  : 1, 
Färbeindex  0-86. 

Unter  300  Leukozyten;  217  = 72-33%  neutrophile,  5 = 1-67% 
grosse  mononukleäre,  8 = 2-67%  Übergangsformen,  10  = 3-33%  eosino- 
phile, 14  = 4-67%  grosse  und  46  = 15-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 4 : 1,  neutrophile  Gruppe  ; eosinophile 
Gruppe  = 23  : 1. 

Die  roten  Blutkörperchen  zeigen  keine  von  der  Norm  abweichende 
Verhältnisse. 

XXXII.  U.  Th.,  8jähr.  Mädchen,  im  5.  Lebensjahre  an  Masern 
erkrankt,  sonst  stets  gesund  gewesen.  Von  schwächlicher  Konstitution  und 
mässigem  Ernährungszustand.  Eiweiss  negativ,  über  dem  Herzen  und  den 
Lungen  normale  Verhältnisse.  Puls  98,  normal. 

Rote  5010000,  Weisse  6000,  Hämoglobin  12-26  g,  R : W = 835  : 1, 
Färbeindex  0-87.  » 

Unter  300  Leukozyten:  150  = 50%  neutrophile,  10  = 3-33%  grosse 
mononukleäre,  43  = 14-33%  eosinophile,  5 = 1-67%  grosse  und  92  = 
30-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2 ; 1,  neutrophile  Gruppe  : eosinophile 
Gruppe  =4:1, 

Unter  den  Erythrozyten  kleinzellige  Poikilozytose  und  Anisozytose. 

XXXIII.  H.  E.,  8jähr.  Mädchen,  von  mittlerer  Konstitution  und 
normalen  inneren  Organen.  Magen-Darmkanal  in  Ordnung.  Eiweiss  ne- 
gativ. Puls  102. 

Rote  3260000,  Weisse  8200,  Hämoglobin  9-97  g,  R : W = 397  : 1, 
Färbeindex  1-09. 

Unter  300  Leukozyten:  197  = 65-67%  neutrophile,  48  = 16%  eosino- 
phile, 12  = 4-00%  grosse  und  43  = 14-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 4-4  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 4:1. 

Zahlreiche  zerfallene  rote  Blutkörperchen,  anämische  Degeneration 
derselben,  körnige  Entartung  des  Stromas. 

XXXIV.  Br.  A.,  8jähr.  Knabe,  der  im  6.  Lebensjahre  an  Masern 
erkrankt  war.  Entsprechend  gross,  von  mittlerem  Kräftezustand,  nor- 
malem Herz-  und  Lungenbefund. 

Rote  3840000,  Weisse  8400,  Hämoglobin  11-56  g,  R : W = 457  : 1, 
Färbeindex  1-08. 

Unter  300  Leukozyten:  149  = 49-67%  neutrophile,  22  = 7-33% 
grosse  mononukleäre,  4 = 1-33%  Übergangsformen,  29  = 9-67%  eosino- 
phile, 10  = 3-33%  grosse  und  86  = 28-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-1  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 7:1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  der  Erythrozyten. 

XXXV.  R.  St.,  9jähr.  Knabe,  von  mittlerer  Beschaffenheit  des 
Kräftezustandes,  entsprechend  gross,  mit  normalen  inneren  Organen.  Puls 
ohne  Besonderheiten,  78. 

Rote  5020000,  Weisse  7400,  Hämoglobin  12-14  g,  R : W = 678  : 1, 
Färbeindex  0-86. 

Unter  300  Leukozyten:  161  = 53-67%  neutrophile,  25  = 8-33% 
grosse  mononukleäre,  3 = 1-00%  Übergangsformen,  5 = 1-67%  eosino- 
phile, 1 = 0-33%  Mastzellen,  8 = 2-67%  grosse  und  97  = 32-33%  kleine 
Lymphozyten. 
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Leukozyten  : Lymphozyten  = 1-8:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 38  : 1. 

Mässige  Anisozytose  der  Erythrozyten. 

XXXVI.  Oh.  M.,  9jähr.  Mädchen,  das  im  3.  Lebensjahre  Keuch- 
husten und  Diphtherie  überstanden  hat.  Von  mittlerem  Ernährungszu- 
stand. Über  der  Herzspitze  ein  leises  erstes  kurzes  Geräusch,  absolute 
Herzdämpfung  nicht  vergrössert,  rhythmische  Herzaktion.  Lungenbefund 
normal.  Eiweiss  negativ. 

Rote  4870000,  Weisse  6400,  Hämoglobin  12-6  g,  R : W = 760  : 1, 
Färbeindex  0 92. 

Unter  300  Leukozyten:  183  = 61-00%  neutrophile,  16  = 5-33% 
grosse  mononukleäre,  8 = 2-67%  Übergangsformen,  10  = 3-33%  eosino- 
phile, 8 = 2-67%  grosse  und  75  = 25%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-6  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =21  : 1. 

Unter  den  Erythrozyten  kein  bemerkenswerter  Befund. 

XXXVII.  Bl.  A.,  7 Jahre  alter  Knabe,  entsprechend  gross,  mässig 
genährt,  mit  normalem  Befund  über  den  inneren  Organen.  Puls  90,  seine 
Qualitäten  normal. 

Rote:  4650000,  Weis.-e  8200,  Hämoglobin  1 1-84  g,  R : W = 567  : 1, 
Färbeindex  0-91. 

Unter  300  Leukozyten:  181  = 60-33%  neutrophile,  5 = 1-67% 

grosse  mononukleäre,  7 = 2-33%  Übergangsformen,  20  = 6-67%  eosino- 
phile, 26  = 8-67%  grosse  und  61  = 20-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-4:  1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =9:1. 

Klein-  und  grosszeilige  Poikilozytose,  anämische  Degeneration, 
Anisozytosis  der  Erythrozyten. 

XXXVIII.  Bl.  M.,  7jähr.  Mädchen,  von  mittlerem  Ernährungs- 
zustand, mit  normalem  Befund  der  inneren  Organe.  Puls  96,  rhythmisch, 
kräftig,  äqual. 

Rote  4990000,  Weisse  7800,  Hämoglobin  12-77  g,  R : W = 639  : 1, 
Färbeindex  0-91. 

Unter  300  Leukozyten  befinden  sich:  218  = 72-67%  neutrophile, 
6 = 2%  grosse  mononukleäre,  11  =3-67%  Übergangsformen,  4 = 1-33% 
eosinophile,  61  = 20-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 3-9:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 58  : 1. 

Unter  den  Erythrozyten  kein  auffallender  Befund. 

XXXIX.  Z.  Th.,  8 Jahre  alter  Knabe,  der  im  6.  Lebensjahre  an 
Diphtherie  erkrankt  war.  Von  mittlerem  Ernährungszustand,  mit  norma- 
lem Befund  über  dem  Herzen  und  den  Lungen.  Tonsillen  hypertrophisch. 
Tastbare  Lymphdrüsen  nicht  vergrössert.  Eiweiss  negativ.  Puls  96,  ryth- 
misch und  sonstige  normale  Qualitäten. 

Rote  5060000,  Weisse  8000,  Hämoglobin  12-93  g,  R : W = 632  : 1, 
Färbeindex  0-91. 

Unter  300  Leukozyten:  181  = 60-33%  neutrophile,  15  =5%  grosse 
mononukleäre,  14  = 4-67%  Übergangsformen,  25  = 8-33%  eosinophile, 
9 = 3-00%  grosse  und  56  = 18-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  =3-6:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =8:1. 

Unter  den  Erythrozyten  zahlreiche  Zerfallsformen,  klein  und  gross- 
zeilige Poikilozytose,  Anisozytose,  hie  und  da  auch  angedeutete  anämische 
Degeneration. 
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XL.  S.  R.,  Sjähr.  Knabe,  der  immer  gesund  war.  Entsprechend 
gross,  von  mässig  kräftigem  Ernährungszustand.  Herz-  und  Lungenbefund 
ohne  Besonderheiten.  Tonsillen  beiderseits  vergrössert.  Puls  84,  rhythmisch 
und  äqual. 

Rote  5240000,  Weisse  7600,  Hämoglobin  12-56  g,  R : W = 689  : 1, 
Färbeindex  0-85. 

Unter  300  Leukozyten:  217  = 72-33%  neutrophile,  3=  1%  grosse 
mononukleäre,  8 = 2-67%  Übergangsformen,  12  = 4-00%  eosinophile, 
5 = 1-67%  grosse  und  55  = 18-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  =4:1  neutrophile  Gruppe  : eosinophile 
Gruppe  = 19  : 1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  der  roten  Blutkörperchen,  teilweise  auch 
Strukturveränderungen  im  Sinne  körniger  Entartung. 

XLI.  J.  L.,  7jähr.  Knabe,  von  mittlerem  Kräftezustand  und  ent- 
sprechender Körpergrösse.  Physikalischer  Befund  des  Herzens,  der  Lungen 
und  des  Pulses  (90)  ohne  Besonderheiten. 

Rote  3980000,  Weisse  6200,  Hämoglobin  11-42  g,  R : W = 641  : 1, 
Färbeindex  1-02. 

Unter  300  Leukozyten:  183  = 61%  neutrophile,  6 = 2%  grosse 
mononukleäre,  14  = 4-67%  Übergangsformen,  6 = 2%  grosse  und  91  = 
30-33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-1  : 1,  Fehlen  der  eosinophilen  Zellen. 

Unter  den  Erythrozyten  mässige  kleinzellige  Poikilozytose. 

XLII.  Ko.  F.,  9jähr.  Knabe,  der  stets  gesund  war.  Mittlerer  Ernäh- 
rungszustand. Herz  und  Lungen  ohne  Besonderheiten. 

Rote  4120000,  Weisse  7400,  Hämoglobin  12-12  g,  R : W = 556  : 1, 
Färbeindex  1-05. 

Unter  300  Leukozyten:  250  = 83-33%  neutrophile,  4 = 1-33% 
grosse  mononukleäre,  2 = 0-67%  Übergangsformen,  29  = 9-67%  eosino- 
phile, 4 = 1-33%  grosse  und  11  =3-67%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 19  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =8:1. 

Anisozytose  und  klein-  und  grosszeilige  Poikilozytose  der  Erythro- 
zyten. 

XL III.  Ch.  F.,  8jähr.  Knabe,  der  im  6.  Lebensjahre  Scharlach  über- 
standen hat.  Entsprechend  gross  und  von  mittlerer  Konstitution.  Herz 
und  Lungen  normal.  Im  Harne  Eiweiss  negativ. 

Rote  4570000,  Weisse  6800,  Hämoglobin  13-17  g,  R : W = 672  : 1, 
Färbeindex  1-03. 

Unter  300  Leukozyten:  206  = 68-67%  neutrophile,  8 = 2-67% 
grosse  mononukleäre,  7 = 2-3v3%  Übergangsformen,  12  = 4-00%  eosino- 
phile, 5 = 1-67%  Mastzellen,  6 = 2%  grosse  und  54  = 18%  kleine  Lym- 
phozyten, 2 = 0-67%  Myelozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 4:1,  neutrophile  Gruppe  : eosinophile 
Gruppe  = 18  : 1. 

Zahlreiche  Zerfallsformen  und  Anisozytosis  der  Erythrozyten. 

XLIV.  M.  J.,  9 Jahre  alter  Knabe,  stets  gesund  gewesen,  von  mässig 
kräftiger  Körperkonstitution,  mit  normalem  Befund  über  den  Lungen  und 
Nieren,  desgleichen  über  Herz-  und  Pulsverhältnissen. 

Rote  4910000,  Weisse  8200,  Hämoglobin  10-89  g,  R : W = 598  : 1, 
Färbeindex  0-79. 

Unter  300  Leukozyten:  144  = 48%  neutrophile,  24  = 8-00%  grosse 
mononukleäre,  40  = 13-33%  eosinophile,  92  = 30-67%  kleine  Lympho- 
zyten. 
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Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-2:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =4:1. 

Unter  den  Erythrozyten  kein  bemerkenswerter  Befund. 

XLV.  Kr.  G.,  lljähr.  Mädchen,  von  schwächlicher  Konstitution 
und  mittlerem  Ernährungszustand.  Über  der  Herzspitze  ein  leises  erstes 
langgezogenes  Geräusch,  absolute  Herzdämpfung  nicht  vergrössert;  Lungen- 
befund normal.  Puls  96,  normal. 

Rote  3860000,  Weisse  7800,  Hämoglobin  11-21  g,  R : W = 494  : 1, 
Färbeindex  1-04. 

Unter  300  Leukozyten:  163  = 54-33%  neutrophile,  19  = 6-33% 
grosse  mononukleäre,  8 = 2-67%  Übergangsformen,  14  = 4-67%  eosino- 
95  = 31-67%  kleine  Lymphozyten,  1 =0-33%  Myelozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-1  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 13  : 1. 

Die  Erythrozyten  zeigen  reichliche  Zerfallsformen,  vorwiegend 
grosszeilige  Poikilozytose.  Ein  Normoblast. 

XLVI.  A.  F.,  12jähr.  Mädchen,  das  im  4.  Lebensjahre  an  Scharlach 
und  im  10.  Lebensjahre  an  einer  Entzündung  der  Mandeln  litt.  Mittlere 
Konstitution.  Herz-  und  Lungenbefund  ohne  Besonderheiten.  Tonsillen 
hypertrophisch  in  mässigem  Grade.  Puls  102. 

Rote  5220000,  Weisse  6000,  Hämoglobin  9-86  g,  R : W = 870  : 1, 
Färbeindex  0-66. 

Unter  300  Leukozyten:  149  = 49-67%  neutrophile,  26  = 8-67% 
grosse  mononukleäre,  20  = 6-67%  Übergangsformen,  59  = 19-66%  eosino- 
phile, 13  = 4-33%  grosse  und  33  = 11%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 5-5:1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =3:1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  der  Erythrozyten.  Hie  und  da  anämische 
Degeneration  angedeutet. 

XLVII.  Sch.  F.,  lljähr.  Knabe,  der  im  6.  Lebensjahre  Masern  und 
Lungenentzündung  durchgemacht  hat.  Mittlerer  Ernährungszustand,  ent- 
sprechend gross,  mit  normalem  Befund  über  den  Lungen  und  Herzen. 
Puls  88,  ohne  Besonderheiten. 

Rote  4010000,  Weisse  6600,  Hämoglobin  11-63  g,  R : W = 607  : 1, 
Färbeindex  1-02. 

Unter  300  Leukozyt^en:  178  = 59-33%  neutrophile,  6 = 2%  grosse 
mononukleäre,  12  = 4-00%"  eosinophile,  3 = 1%  Mastzellen,  101  = 33-67% 
kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 1-9  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 15  : 1. 

Unter  den  roten  Blutkörperchen  kein  auffallender  Befund. 

XLVI II.  M.  J.,  lOjähr.  Knabe,  stets  gesund  gewesen,  von  mitt- 
lerer Konstitution  und  normalem  Befund  über  dem  Herzen  und  den  Lungen. 
Puls  96,  normal. 

Rote  5160000,  Weisse  7200,  Hämoglobin  10-54  g,  R : W = 716  : 1, 
Färbeindex  0-73. 

Unter  300  Leukozyten:  139  = 46-67%  neutrophile,  24  = 8%  grosse 
mononukleäre,  6 = 2%  Übergangsformen,  35  = 11-67%  eosinophile,  1 = 
0-33%  Mastzellen,  11  =3-67  grosse  und  84  = 28%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2-1  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =4:1. 

Die  Erythrozyten  zeigen  stellenweise  anämische  Degeneration,  des- 
gleichen auch  körnige  Entartung,  reichliche  Zerfallsformen,  Anisozytosis. 

XLIX.  W.  Fr.,  9jähr.  Knabe,  entsprechend  gross,  mässig  kräftiger 
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Ernährungszustand,  mit  negativem  Befunde  über  den  inneren  Organen. 
Puls  96,  normal. 

Rote  4600000,  Weisse  8000,  Hämoglobin  11*27  g,  R : W = 575  : 1, 
Färbeindex  0*87. 

Unter  300  Leukozyten:  169  = 56*33%  neutrophile,  8 = 2*67% 

grosse  mononukleäre,  5 = 1-67%  Übergangsformen,  28  = 9*33%  eosino- 
phile, 5 = 1*67%  Mastzellen,  6 = 2%  grosse  und  75  = 25%  kleine  Lym- 
phozyten, 4 = 1'33%  Myelozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 2*7  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  =6:1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  und  Anisozytose  der  Erythrozyten. 

L.  K.  J.,  lOjähr.  Mädchen,  das  im  7.  Lebensjahre  an  Scharlach 
erkrankt  war.  Von  mittlerer  Konstitution.  Über  der  Herzspitze  ein  leises 
erstes  kurzes  Geräusch,  absolute  Herzdämpfung,  jedoch  nicht  verbreitert. 
Puls  rhythmisch,  96,  gut  gefüllt  und  gespannt.  Lungenbefund  normal. 
Eiweiss  negativ. 

Rote  5130000,  Weisse  7600,  Hämoglobin  10*19  g,  R : W = 675  : 1, 
Färbeindex  0*70. 

Unter  300  Leukozyten : 240  = 80%  neutrophile,  9 = 3*00%  grosse 
mononukloäre,  5 = 1*67%  Übergangsformen,  17  = 5*67%  eosinophile, 
7 = 2*33%  grosse  und  22  = 7*33%  kleine  Lymphozyten. 

Leukozyten  : Lymphozyten  = 9*3  : 1,  neutrophile  Gruppe  : eosino- 
phile Gruppe  = 15  : 1. 

Kleinzellige  Poikilozytose  der  Erythrozyten,  körnige  Degeneration 
angedeutet,  zahlreiche  zerfallene  Erythrozyten. 

Wenn  wir  die  Literatur,  welche  sich  mit  Fragen,  die  auf 
Veränderungen  des  Blutes  anämisch  aussehender  Schulkinder 
Bezug  nehmen,  beschäftigt,  einer  Durchsicht  unterziehen,  so 
ergibt  sich  die  überrraschende  Tatsache,  dass  wohl  das  Blut 
erkrankter  Kinder  sowohl  in  rein  morphologischer  wie  auch  in 
chemischer  Beziehung  in  eingehender  Weise  studiert  worden 
ist,  dass  hingegen  Arbeiten,  deren  Substrat  das  Blut  anämischer 
Schulkinder  bildet,  wenigstens  in  der  mir  zur  Verfügung  stehenden 
Literatur  trotz  eifrigen  Suchens  nicht  gesichtet  werden  konnten. 
Der  Grund  hiefür  mag  darin  seine  Erklärung  finden,  dass  ein 
ausgedehntes  bezügliches  Untersuchungsmaterial  zum  Vergleiche 
selten  zur  Verfügung  steht,  die  Schularztensfrage  ist  erst  neueren 
Datums,  ferner  ein  ärztlicher  Rat  hinsichtlich  dieser  Anomalien, 
weil  diese  zwar  sehr  sinnfällig,  doch  ohne  wesentliche  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  bestehen  können,  relativ  selten  einge- 
holt wird  und  schliesslich  auch  die  Meinung  herrschen  kann,  dass 
derartige  sehr  zeitraubende  Forschungen  resultatlos  verlaufen 
könnten.  Die  Unstichhaltigkeit  der  letztgeäusserten  Ansicht 
beweisen  die  vorliegenden  Untersuchungen.  Als  ich  die  Absicht 
hatte,  mich  mit  diesen  Fragen  zu  befassen,  kostete  es  eine  lange 
Erwägung,  bevor  ich  mich  zur  Ausführung  meines  Planes  ent- 
schliessen  konnte.  Doch  gleich  bei  Beginn  der  Auszählung  der 
ersten  Trockenpräparate  wurde  ich  durch  die  sehr  variierenden 
differentiellen  Unterschiede  der  einzelnen  Fälle  bezaubert;  die 
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einzelnen  Präparate  unterscheiden  sich  stets  in  irgend  einer  Hin- 
sicht von  einander. 

Zum  Verständnisse  der  zu  schildernden  Veränderungen 
erscheint  es  notwendig,  einiges  aus  der  Literatur  anzuführen, 
wenngleich  alle  Angaben  pathologische  Zustände  betreffen.  Die 
vorliegenden  Fälle  stehen  an  der  Schneide  gegen  die  Pathologie; 
obzwar  sie  nicht  als  pathologisch  sensu  strictiori  zu  bezeichnen 
sind,  so  können  dieselben  auch  nicht  als  physiologisch  gelten;  sie 
stellen  eben  Anomalien  in  der  morphologischen  Zusammensetzung 
des  Blutes  dar,  die  durch  verschiedene  äussere  Noxen  zwanglos 
erklärt  werden  können. 

Mit  der  pathologischen  Zusammensetzung  des  Blutes  be- 
fassen sich  mehrere  Arbeiten  von  R.  von  Jaksch,-)  der  be- 
sonders die  chemischen  Veränderungen  desselben  bei  den  ver- 
schiedensten Krankheitsformen  studierte,  und  welche  hier  kurz 
besprochen  werden  sollen.  Er  gibt  an,  dass  alle  Formen  von  pri- 
mären Anämien,  Chlorose,  den  verschiedensten  Formen  von  sekun- 
dären Anämien  die  gleichen  Veränderungen  aufweisen,  die  sich 
darin  zeigen,  dass  der  Eiweissgehalt  des  Gesamtblutes  abnimmt, 
desgleichen  die  Trockensubstanz;  hingegen  der  Wassergehalt  we- 
sentlich zunimmt.  Gegenüber  normalen  Verhältnissen  des  Ei- 
weisses  zum  Wasser  wie  0-29  : 1 sinkt  in  extremen  Fällen  von 
Anämie  die  Verhältniszahl  auf  0-09  : 1.  Für  bestimmte  Krank- 
heiten als  spezifisch  geltende  Veränderungen  des  wichtigsten  Be- 
standteiles des  Blutes,  nämlich  des  Eiweisses,  konnte  er  nicht  fest- 
stellen. Die  Veränderungen  des  Blutes  bei  Anämien  charakte- 
risieren sich  durch  Hydrämie  und  Hypalbuminaemie.  Durch  seine 
bemerkenswerten  Arbeiten  wurde  auch  die  Tatsache  erhoben, 
dass  gegenüber  den  enormen  Schwankungen  des  Eiweissgehaltes 
des  Gesamtblutes  die  Schwankungen  im  Eiweissgehalt  des  Se- 
rums relativ  unbedeutend  sind.  Diese  Eigenschaft  des  erkrankten 
Blutes  spricht  dafür,  dass  der  Eiweissgehalt  des  Serumis  in  ge- 
ringerem Grade  schwankt  als  der  des  Gesammteiweisses. 

In  einer  weiteren  Arbeit  hat  R.  von  Jaksch^)  nachge- 
wiesen, wie  alle  sekundären  Anämien  zu  einer  Verarmung  der 
Erythrozyten  an  Stickstoff,  beziehungsweise  an  Eiweiss  führen. 
Demnach  besteht  also  eine  Hypalbuminaemia  rubra.  In  höherem 
Masse  ist  das  Gleiche  bei  der  Chlorose  der  Fall.  Hingegen  findet 
man  bei  der  perniziösen  Anämie  in  vorgeschrittenen  Stadien  eine 
Vermehrung  des  Stickstoffgehaltes  der  roten  Blutkörperchen  und 
korrespondierend  damit  eine  Erhöhung  des  Eiweissgehaltes  — 
Hyperalbuminaemia  rubra. 

2)  R.  V.  Jaksch,  Zeitschr.  f.  klin.  Mediz.  23,  187,  1893. 

3)  R.  V.  Jaksch,  Zeitschr.  f.  klin.  Mediz.  24,  429,  1894. 
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Von  der  normalen  Durchschnittszahl  von  5* *52  g Stickstoff 
= 34-5  g Eiweiss  eine  Erhöhung  auf  6-48  g = 40-5  g Eiweiss. 

Gleiche  Resultate  erhielt  auch  Hoke^);  der  Stickstoff- 
gehalt der  Erythrozyten  ist  bei  perniziöser  Anämie  am  höchsten, 
am  geringsten  bei  der  Chlorose,  vermindert  bei  den  sekundären 
Anämien. 

Von  R.  von  Jaksch®)  wurde  ferner  der  Symptomen- 
komplex  der  Anaemia  infantum  pseudoleukaemica  in  die  Noso- 
logie des  Blutes  eingeführt. 

Die  Symptome  und  der  klinische  Verlauf  dieser  Erkran- 
kung entspricht  in  seiner  Gänze  dem  Bilde  der  Leukämie.  Man 
findet  neben  einer  hochgradigen  Intumeszierung  der  Leber,  Milz 
und  Lymphdrüsen  sehr  beträchtliche  Leukozytosen,  so  dass  das 
Verhältnis  der  weissen  zu  den  roten  Blutkörperchen  auf  1 : 20, 
1 : 17,  1 : 12  herabsinkt. 

Variationen,  welche  den  Harnstoffgehalt  des  Blutes  be- 
treffen, wurden  desgleichen  von  R.  von  Jaksch®)  veröffentlicht. 

Nach  Biernacki ')*)  enthält  jedes  anämische  Blut  mehr 
Wasser,  Natrium,  seltener  Chlor,  weniger  Kalium,  Phosphor  und 
Eisen  als  das  gesunde  Blut. 

Anämien  infolge  von  schlechter  hygienischer  und  unge- 
sunder Lebensweise  beruhen  auf  einer  Verwässerung  des  Blutes 
und  sind  eigentlich  keine  Anämien. 

Wendelstadt  und  Bleibtreu®)  konstatieren  als  wesent- 
liches Ergebnis  ihrer  chemischen  Untersuchungen  anämischen 
Blutes  enorme  Schwankungen  des  Prozentgehaltes  der  roten 
Blutkörperchen  an  Stickstoff  beziehungsweise  an  Eiweiss. 

In  vorwiegend  morphologischer  Hinsicht  bewegen  sich  die 
folgenden  zu  zitierenden  Autoren. 

Zappert gibt  an,  dass  eine  hohe  Zahl  der  eosinophilen 
Zellen  bei  Kindern  zur  Regel  gehöre.  Hinsichtlich  des  Geschlechtes 
und  sonstiger  Zustände  wie  Menstruation  usw.  besteht  kein 
Einfluss  auf  die  Zahl  der  eosinophilen  Formelemente. 

In  Fällen  von  Chlorosen  und  Anämien  lässt  sich  mit  Rück- 
sicht auf  das  Verhalten  der  eosinophilen  Leukozyten  keine  Ein- 
teilung treffen.  Diese  Krankheitsformen  lassen  sich  in  Gruppen 
mit  normaler  oder  vermehrter  und  in  eine  Gruppe  mit  vermin- 
derter Anzahl  der  eosinophilen  Elemente  einteilen.  Für  die  Be- 

*)  Hoke,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  22,  259,  1901. 

*)  R.  V.  Jaksch,  Wien.  klin.  Wochenschrift  2,  433,  1889. 

®)  R.  V.  Jaksch,  Zeitschrift  f.  Heilkunde  24,  11,  1903. 

’)  Biernacki*  Zeitschr.  f.  klin.  Mediz.  24,  460,  1894. 

Derselbe,  1.  c.  53,  94,  1904. 

*)  Wendelstadt  u.  Bleibtreu,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  25,  204,  1894. 

1«)  Zappert,  1.  c.  23,  227,  1893. 
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Stimmung  der  Prognose  bei  Anämien  und  Chlorosen  ist  die  eben 
zitierte  Scheidung  ohne  Bedeutung.  Funktionelle  Neurosen 
zeigen  häufig  eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten; 
anatomische  Nervenerkrankungen  und  Psychosen  dagegen  sind 
in  der  Regel  durch  eine  normale  Anzahl  der  eosinophilen  Elemente 
charakterisiert. 

Goldscheider  und  Jakob **)  weisen  darauf  hin,  dass  bei 
Anämien  der  Kinder  die  Formen  der  Leukozytosen  sehr  variieren. 

C.  S.  EngeP*)  studierte  die  verschiedenen  Arten  von  Leu- 
kozytosen bei  kranken  Kindern.  Bei  einem  3jährigen  an  Pneu- 
monie erkrankten  Kinde  fand  er  bis  89%  polynukleäre  neutrophile 
Zellen,  bei  einem  im  7.  Lebensjahre  mit  der  gleichen  Erkrankung 
behafteten  Kinde  bis  92%  neutrophiler  Elemente.  Bei  Lues  der 
Kinder  sanken  die  polynukleären  neutrophilen  Leukozyten  auf 
11  bis  16%,  dagegen  eine  bedeutende  Vermehrung  der  lympho- 
zytären  Gruppen.  Bis  16%  Myelozyten  fand  er  bei  einem  an 
Diphtherie  erkrankten  Kinde  und  führt  er  das  Auftreten  von 
Myelozyten  als  direkte  Reizwirkung  auf  das  Knochenmark 
zurück,  wobei  insbesondere  der  geänderte  chemische  Stoff- 
wechsel in  Betracht  kommt. 

Karnizki, '*'*)  Zelenski  und  Zibulski’^)  fanden  bei 
kranken  und  gesunden  Kindern  Myelozyten  im  Blute  und  messen 
ihnen,  je  jünger  das  Kind  ist,  keinerlei  Bedeutung  bei. 

Schlesinger  wies  bei  Gastroenteritiden  der  Kinder 
meist  eine  lymphozytäre  Flyperleukozytose  nach. 

Boycott  “^)  beobachtete  in  7s  Oxyurisfälle  Eosino- 
philien. 

Elliot  *7  macht  darauf  aufmerksam,  wie  oft  Anämien 
der  Kinder  durch  Aufspeicherung  von  Giften  in  den  Tonsillen 
hervorgerufen  werden,  eine  sogenannte  tonsilläre  Toxämie.  Die 
Tonsillen  liegen  tief,  sind  von  weicher  Konsistenz  und  entleeren 
auf  Druck  käsige  Massen. 

Grawitz'*)  beschäftigte  sich  mit  den  Strukturverände- 
rungen der  Erythrozyten  und  ist  der  Ansicht,  dass  es  sich  bei 
der  basophilen  Punktierung  der  roten  Blutkörperchen  um  eine 
Schädigung  des  Zellenleibes  handle,  die  sich  in  zirkumskripten 


11)  Goldscheider  und  Jakob,  1.  c.  25,  373,  1894. 

12)  C.  S.  Engel,  Verhandl.  d.  Kongr.  f.  inn.  Mediz.  15,  404,  1897. 

13)  Karnizki,  Arch.  f.  Kdh.  36,  1,  1904. 

1*)  Zelenski  und  Zibulski,  Jahrb.  f.  Kdh.  3,  884,  1904. 

13)  Schlesinger,  Arch.  f.  Kdh.  37,  321,  1903. 

13)  Boycott  cit.  nach  Schmidts  Jahrb.  4,  26,  1905. 

1’)  Elliot  Art.  R.,  1.  c.  7,  78,  1909. 

13)  Grawitz,  Fol.  haemat.  8,  404,  1909. 

1»)  Derselbe,  Deutsch,  mediz.  Wochenschr.  36,  1899. 
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Veränderungen  des  Chemismus  äussert.  Bei  Tieren  wie  Meer- 
schweinchen ist  man  in  der  Lage,  nicht  nur  durch  Gifte,  sondern 
durch  Schädlichkeiten  jeglicher  Art  basophile  Körnelung  zu 
erzeugen. 

Askanazy,  Landau-')  und  Pappenheim  be- 

ziehen die  Körnelung  der  roten  Blutkörperchen  und  die  poly-  • 
chromatophile  Degeneration  auf  Veränderungen  des  Protoplasmas^ 
und  halten  beide  Vorgänge  für  verwandte  Zustände. 

Unruh  betont  mit  Recht,  dass  mit  dem  Begriffe  der 
Schülanämie  viel  Missbrauch  getrieben  und  sehr  oft  fälschlich 
diese  Diagnose  gestellt  wird,  trotzdem  die  Anämie  der  Schul- 
kinder durch  anderweitige  ätiologische  Ursachen  erklärt  werden 
kann.  Unter  diesen  Sammelbegriff  werden  nach  Unruh  fol- 
gende Zustände  subsummiert: 

1.  anämisch-chlorotische  Zustände  im  engeren  Sinne; 

2.  mit  Myokarditis  behaftete  Kinder,  wobei  die  Ursache 
für  die  Myokarditis  in  überstandenen  Infektionskrankheiten  zu 
suchen  ist; 

3.  Hypoplasien  des  Herzens  und  des  Gefässystemes ; 

4.  zyklische  und  ortho statische  Albuminurien. 

Er  wirft  auch  die  Frage  auf,  ob  überhaupt  der  Begriff 
der  Schulänämie  begründet  ist  und  inwiefern  differentielle  Unter- 
schiede zwischen  der  Anämie  der  Erwachsenen  und  derjenigen 
der  Kinder  bestehen. 

Zur  Illustration  der  mannigfaltigen  Blutverhältnisse  bei 
anämisch  aussehenden  Schulkindern  möge  die  vorstehende 
Tabelle  dienen. 

Ein  Blick  auf  die  absoluten  Werte  der  roten  Blutkörper- 
chen zeigt,  dass  der  Erythrozytenbestand  in  15  Fällen  merklich 
kleiner  ist,  als  den  normalen  Standardzahlen  entspricht.  Kor- 
respondierend damit  weisen  auch  die  Werte  des  Hämoglobin- 
gehaltes eine  leichte  Verminderung  auf.  Nahezu  normale  Hämo- 
globinmengen wurden  nur  in  fünf  Fällen  gefunden.  In  22  Fällen 
übersteigt  der  Färbeindex  des  Blutes  um  ein  geringes  den  Nor- 
malwert 1.  Es  macht  sich  das  Bestreben  bemerkbar,  als  Ersatz 
für  den  Ausfall  des  geringen  Erythrozytendefizites  eine  höhere 
Färbekraft  des  einzelnen  roten  Blutkörperchen  zu  schaffen, 
dem  Hämoglobingehalt  des  einzelnen  Erythrozyten  somit  zu 
erhöhen. 


20)  Askanazy,"  Zeitschr.  f.  klin.  Medtz.  45,  22,  1908. 

21)  Landau,  Fol.  haematol.  5,  530,  1908. 

22)  Papenheim,  1.  c.  5,  535,  1908. 

23^  Ders6lb6  1 c 7 19  1909 

2*)  Unruh,  Deutsch,  mediz.  Wochenschr.  32,  1665,  1906. 
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Auch  an  den  Trockenpräparaten  kann  man  erfahrungs- 
gemäss  nach  der  Tinktionsfähigkeit  der  Erythrozyten  mit  Anilin- 
farbstoffen einen  Rückschluss  auf  den  Hämoglobingehalt  der 
einzelnen  roten  Blutzellen  ziehen.  Wir  sehen  in  derartigen  Prä- 
paraten, die  von  dem  Blute  der  beschriebenen  Kinder  stammen, 
stärker  gefärbte,  normal  und  unternormal  gefärbte  Erythro- 
zyten. Auch  hier  in  den  Trockenpräparaten  lässt  sich  die  Wahr- 
nehmung machen,  wie  als  Äquivalent  für  die  Zahl  der  ausge- 
fallenen oder  für  die  normalen  Funktionen  unbrauchbar  gewor- 
denen Erythrozyten  die  Erhöhung  der  Färbekraft  des  einzelnen 
roten  Blutkörperchens  eintritt.  Ausserdem  können  wir  in  solchen 
Präparaten  eine  sehr  lebhafte  Degeneration  der  roten  Blut- 
körperchen sehen,  oft  bis  Vs  der  Gesamtanzahl  befindet 
sich  in  mehr  oder  weniger  intensiv  ausgebildeter  Entartung. 
Daneben  macht  sich  eine  ebenso  intensive  Regeneration  an 
roten  Blutkörperchen  bemerkbar,  wie  der  Befund  der  in  ver- 
einzelten Fällen  gefundenen  Normoblasten  beweist,  auch  sind 
zahlreiche  übernormal  stark  gefärbte  Zellen  zu  sehen.  Kurz 
das  Blut  der  anämisch  aussehenden  Kinder  zeichnet  sich,  mikro- 
skopisch an  Trockenpräparaten  beobachtet,  durch  eine  rege 
Degeneration  aus,  mit  der  Hand  in  Hand  gehend  eine  entspre- 
chende Regeneration  stattfindet.  Fragen  wir  uns  nun,  welche 
Bedeutung  die  in  22  Fällen  leichte  Erhöhung  des  Färbeindexes, 
die  auf  eine  perniziöse  Entartung  des  Blutes  hinweisen  würde, 
was  keinesfalls  bei  den  anämischen  Schulkindern  der  Fall  ist, 
hat,  so  müssen  wir  sagen,  dass  durch  die  rege  Umbildung  des 
Blutes,  deren  Ursachen  wir  allerdings  nicht  kennen,  vorüber- 
gehend ein  Minus  an  roten  Blutkörperchen  überhaupt  oder 
wenigstens  eine  erhebliche  Herabsetzung  der  Zahl  arbeitstüch- 
tigen roten  Blutzellen  geschaffen  wird,  welches,  um  den  Ge- 
samthämoglobingehalt des  Blutes  in  fast  normaler  Höhe  zu 
erhalten,  wettgemacht  wird  durch  eine  vorübergehende  Erhöhung 
des  Hämoglobingehaltes  des  vereinzelten  roten  Blutkörperchens. 

Oder  mit  anderen  Worten  umschrieben,  um  dem  gesamten 
für  den  menschlichen  Organismus  nötigen  Sauerstoffbedürfnisse 
Genüge  zu  leisten,  bezw.  die  normale  Aufnahmsfähigkeit  für 
entsprechend  grosse  Sauerstoffquanten  zu  erhalten,  tritt  als 
Kompensation  für  die  Zahl  der  ausgefallenen  normal  funktio- 
nierenden roten  Blutzellen  eine  Erhöhung  der  Werte  des  Färbe- 
indexes der  arbeitstüchtigen  roten  Blutkörperchen  ein.  Dass  dabei 
die  Natur  nicht  vollständig  zu  normalen  Verhältnissen  korri- 
giert wird,  ersehen  wir  aus  der  Tatsache,  dass  trotz  dieser 
Selbsthilfe  der  Natur  die  Schulkinder  anämisch  aussehen.  Ferner 
können  wir  die  bemerkenswerte  Beobachtung  machen,  wie  bei 
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auch  normaler  absoluter  Zahl  der  Erythrozyten  öfters  die  Färbe- 
kapazität erhöht  ist.  Aus  der  absoluten  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen allein,  die  sich  bei  der  Bestimmung  mittels  Melan- 
geren  und  einfacher  Auszählung  derselben  auf  genau  graduierten 
Objektträgern  bestimmen  lässt,  ist  dieses  Verhalten  nicht  er- 
klärbar, da  man  bei  normaler  absoluter  Zahl  normale  Werte 
für  den  Färbeindex  erwarten  würde.  Auch  hiezu  ist  zur  Aufklärung 
die  Anfertigung  von  Trockenpräparaten  dringend  angezeigt.  In 
scheinbar  normalen  Fällen  können  wir  zu  wiederholten  Malen 
bei  der  mikroskopischen  Durchsicht  die  Beobachtung  machen, 
wie  auch  hier  eine  reichliche  Degeneration,  wie  Polychromato- 
philie  und'  Körnelung,  mit  einer  intensiven  Regeneration  ab- 
wechselt. Ein  Verhalten,  das  man  bei  Anämien  der  Erwachsenen 
nie  mit  einer  derartigen  Präzision  wie  bei  den  anämieartigen 
Zuständen  der  Schulkinder  beobachten  kann.  Es  müssen  in  der 
Luft  der  Schulen  Stoffe  vorhanden  sein,  welche  eine  bedeutend 
elektive  Wirkung  im  Sinne  einer  Anämisierung  und  dadurch 
bedingten  raschen  Blutumbildung  ausüben.  In  fünf  Fällen 
wurde  ein  positiver  Normoblastenbefund  erhoben,  niemals  Me- 
galoblasten. Dieser  Umstand  spricht  dafür,  dass  bei  diesen 
Formen  von  Anämien  die  Neubildung  der  roten  Blutzellen 
nach  dem  normalen  Typus,  jedoch  in  erhöhter  Weise,  stattfindet. 

Eine  Ausnahme  bildet  nur  das  Vorkommen  von  Megalo- 
zyten,  in  der  Regel  finden  wir  nur  eine  kleinzellige  Poikilozy- 
tose. Den  kleinzelligen  Poikilozyten  ist  eine  vollständige  Funk- 
tionstüchtigkeit beizumessen,  wir  beobachten  nie  in  denselben 
irgendwelche  Zeichen  von  Degeneration  wie  Polychromatophilie 
oder  Körnelung.  Ähnlich  der  Erhöhung  des  Färbeindexes  der 
einzelnen  rojen  Blutkörperchen  dient  auch  die  kleinzellige  Poi- 
kilozytose als  zweckmässige  Reaktion  gegen  die  Herabsetzung 
der  Zahl  gut  funktionierender  oder  fehlender  roten  Blutkör- 
perchen. Beide  Vorgänge  bezwecken  also  eine  Vergrösserung 
der  Sauerstoff  aufnehmenden  Fläche  des  Blutes.  Wie  schon 
erwähnt,  findet  sich  die  grosszeilige  Poikilozytose  niemals  als 
selbständige  Formentartung  im  Blute  anämischer  Schulkinder, 
sondern  immer  gemischt  mit  der  kleinzelligen,  auch  in  dieser 
Kombination  nur  als  Ausnahme  und  wenig  vorherrschend.  Die 
megalozytische  und  megaloblastische  Degeneration  bildet  eben 
eine  unzweckmässige  Reaktion,  da  das  Volumen  der  gesamten 
Sauerstoff  aufnehmenden  Fläche  kleiner  wird.  Der  spärliche 
positive  Normoblastenbefund,  den  wir  erst  nach  mühsamem 
Durchmustern  der  Präparate  erheben  konnten,  weist  auf  eine 
rasche  und  energische  Umbildung  des  Blutes  anämischer  Schul- 
kinder hin.  Dabei  ist  zu  beachten,  dass  dieser  Umstand  nicht  nur 
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bei  unterernährten  Kindern  als  ein  Zeichen  der  minderausgie- 
bigen Ernährung  — Normoblasten  sind  meist  ein  Zeichen  von 
Unterernährung  — , sondern  auch  bei  ganz  gut  ernährten  Kin- 
dern vorgefunden  werden  kann.  Wenn  schon  unter  normalen 
Bedingungen  die  einzelnen  roten  Blutzellen  ein  verschiedenes 
Verhalten  gegenüber  von  Anilinfarbstoffen  zeigen  indem  be- 
ständig ein  aliquoter  Teil  der  Zellen  in  Umwandlung  begriffen 
ist  und  zum  Verschwinden  gebracht  wird,  so  darf  es  uns  nicht 
wundern,  wenn  diese  Erscheinung  in  erhöhterem  Grade  bei 
Schulkindern  auftritt,  die  einen  grossen  Teil  des  Tages  in  ge- 
schlossenen Räumen  zubringen  müssen  unter  einer  Summe  von 
Schädlichkeiten,  die  teilweise  bekannt,  teilweise  unbekannt 
sind.  Die  chronisch  andauernde  Einwirkung  dieser  Schädlich- 
keiten, wie  sie  der  obligatorische  Schulbesuch  mit  sich  bringt, 
bewirken  die  geschilderten  Phänomene. 

Es  kommen  da  diejenigen  Erscheinungen  in  Betracht, 
die  durch  den  lange  andauernden  Aufenthalt  in  mit  vielen  Men- 
schen angefüllten  Räumen  auftreten.  Genaues  über  den  ursäch- 
lichen Zusammenhang  wissen  wir  nicht.  Ob  die  Überladung 
der  Luft  mit  Kohlensäuredioxyd,  mit  Wasserdämpfen  oder  mit 
Gasen  wie  Ammoniak  und  Schwefelwasserstoff  oder  mit  flüch- 
tigen Fettsäuren  die  Ursache  der  geschilderten  Veränderungen 
abgibt,  ist  mit  Bestimmtheit  nicht  zu  eruieren.  Schliesslich 
kann  sich  auch  der  Grund  hiefür  in  einer  uns  unbekannten  Strah- 
lenwirkung finden.  Genaue  gasanalytische  Untersuchungen  der 
Luft  haben  keine  genügenden  Aufklärungen  gebracht,  da  zur 
Zeit  die  chemischen  Methoden  noch  nicht  so  präzis  ausgear- 
beitet sind,  um  eine  umfassende  Bestimmung  aller  chemisch 
wirkenden  schädlichen  Bestandteile  der  Luft  zu  ermöglichen, 
weil  ein  grosser  Teil  derselben  und  vielleicht  der  integrierendste 
Bestandteil,  der  unser  meistes  Interesse  wachrufen  würde,  sich 
infolge  seiner  Flüchtigkeit  einer  Sicherstellung  entzieht.  Inwieweit 
es  den  biologischen  Methoden  Vorbehalten  und  möglich  sein 
wird,  die  Ursachen  und  deren  Wirkung  aufzudecken,  bleibt 
dahingestellt.  Mittels  bakteriologischer  Untersuchungen  der 
Luft  wird  man  wahrscheinlich  auch  nicht  in  der  Lage  sein,  die 
schädlichen  Faktoren,  die  bei  der  Ansammlung  von  grösseren 
Menschenmengen  in  geschlossenen  Räumen  sich  entwickeln, 
klarzustellen.  Auf  biologischem  Wege  mittels  des  Tierexperi- 
mentes dürfte  sich  eine  ausreichende  Erklärung  finden  lassen. 
Wie  dem  auch  immer  sein  mag,  als  feststehende  Tatsache  gilt, 
dass  lediglich  eine  chronische  und  schwere  Verletzung  der  hy- 
gienischen Grundbedingungen  bei  einer  grossen  Zahl  von  Men- 
schen es  mit  sich  bringt,  chronisch  anämische  Zustände  zu  er- 


166 


zeugen.  Über  die  anämisierende  Wirkung,  die  solche  Verhält- 
nisse auf  das  kindliche  Blut  ausüben,  sind  wir  derzeit  nicht  in 
der  Lage,  uns  ein  klares  Bild  zu  schaffen.  Uns  ist  nur  das  Er- 
gebnis bekannt,  der  ätiologische  Zusammenhang  dagegen  un- 
bekannt. 

Die  moderne  Schulhygiene  ist  bestrebt,  durch  Schaffung 
grosser  geräumiger  und  lichter,  gut  ventilierbarer  Klassen- 
zimmer die  genannten  Schädigungen  auf  ein  Mindestmass  her- 
abzusetzen. Dass  diese  Massregeln  ihren  Zweck  nicht  voll  und 
ganz  erfüllen,  beweist  die  Wahrnehmung,  dass  auch  in  den 
modernen,  allen  sanitären  Anforderungen  entsprechenden  Schulen 
die  gleichen  Erscheinungen  bei  den  Schulkindern  zu  Tage  treten, 
wie  in  den  alten  Schulen.  Die  Errichtung  von  Schulpalästen 
hat  nicht  den  gewünschten  und  erhofften  Erfolg  gehabt.  Die 
Kinder,  welche  als  Material  für  meine  Untersuchungen  dienten, 
stammen  aus  zwei  Schulen.  Die  eine  Schule  ist  höchstmodern 
eingerichtet,  die  andere  Schule  ist  in  einem  älteren  Hause 
untergebracht,  welches  keineswegs  allen  gesetzlichen  Anforde- 
rungen in  Bezug  auf  Hygiene  und  in  sanitärer  Hinsicht  ent- 
spricht. Doch  was  die  Blutbeschaffenheit  der  Kinder  beider 
Schulen  betrifft,  so  ergibt  sich  die  überraschende  Tatsache, 
dass  zwischen  beiden  unter  so  verschiedenen  Verhältnissen 
lebenden  Kindergruppen  kein  wesentlicher  Unterschied  besteht. 
Es  kommt  eben  ausser  dieser  Schulnoxe  und  speziell  der  respi- 
ratorischen Noxe  nach  Kassowitz^®)  und  Kowarski, die 
in  den  Schulen  gegenüber  normalen  Verhältnissen  ganz  ent- 
schieden geändert  ist,  noch  eine  Noxe  hinzu,  die  eine  bedeu- 
tungsvolle Rolle  spielt,  nämlich  die  dauernde  Unterernährung 
der  Kinder,  die  ich  als  Nutritionsnoxe  bezeichnen  will. 

Hansemann-')  beschränkt  sich  auf  diese  Momente  nicht 
allein,  sondern  fasst  unter  dem  Begriffe  der  Domestikation  alle 
Schädigungen  der  heutigen  Lebensweise  zusammen.  Unter  ande- 
rem weist  er  darauf  hin,  dass  die  in  der  Wildnis  frei  lebenden  Tieren 
keine  Rachitis  zeigen,  dagegen  das  Auftreten  dieser  Krankheit 
bei  denselben  Tieren  in  zoologischen  Gärten  sehr  häufig  sei. 
Ähnlich  schildert  Rievel. -*)  Wenngleich  Schnurrl-®)  zur 
Vorsicht  mahnt,  diese  Knochenerkrankungen  der  Tiere  als 
echte  Rachitis  aufzufassen,  so^  besteht  doch  die  Anschauung 
zurecht,  dass  eine  umwälzende  Änderung  der  Lebensverhältnisse 


2«)  Kassowitz,  Jahrb.  f.  Kdh.  69,  251,  1909. 

2«)  Kowarski,  I.  c.  67,  171,  1908. 

22)  V.  Hansemann,  Berl.  klin.  Wochenschr.  9,  249,  1906. 
28)  Rievel,  Ergebnisse  d.  path.  Anat.  11,  597,  1907. 

2ß)  Schnurrl,  Ergebnisse  d.  inn.  Mediz.  Kdh.  4,  1909. 
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und  der  Lebensbedingungen  für  den  menschlichen  und  tierischen 
Organismus  nicht  ohne  sichtbare  Folgewirkungen  bleiben  kann. 

Ein  gleiche  Schlussfolgerung  gilt  auch  für  unsere  Schul- 
kinder. Dieselben  kommen  gesund  und  munter  aus  dem  Eltern- 
haus in  die  Schule;  unausweichlich  bleibt  natürlich  dann  das 
Zusammentreffen  mit  vielen  Kindern  unter  oft  nicht  ganz  ein- 
wandfreien Verhältnissen.  Das  nervöse  Hasten  und  Lernen  be- 
ginnt, eine  falsche  Aneiferung  des  Ehrgeizes  seitens  der  Lehrer- 
schaft trägt  dazu  bei,  aus  gesunden  blühenden  Kindern  schwache 
und  nervöse  Kinder  heranzubilden.  Selbstverständlich  ist  es, 
dass  von  vorneherein  schlecht  genährte  Kinder  die  Erschei- 
nungen einer  Anämie  früher  zeigen  werden  als  Kinder  aus  den 
besser  gestellten  und  gut  ernährten  Kreisen;  doch  auch  der 
Nachwuchs  dieser  bleibt  von  den  anämisierenden  Einflüssen 
der  Schule  nicht  verschont.  Die  mangelhafte  Ernährung 
bildet  also  nicht  die  einzige  Erklärung  für  das  Zustande- 
kommen des  Symptomenkomplexes  der  Anämie  bei  Schul- 
kindern. Dass  die  Schulluft  anämisierende  Folgen  mit  sich 
bringt,  erhellt  auch  noch  aus  anderen  Gründen.  Besucht 
man  Schulen  knapp  nach  Beginn  der  grossen  Ferien,  wo  sich 
die  Kinder  ledig  aller  Sorgen  in  der  freien  Luft  nach  Belieben 
herumtummeln  konnten,  wo  vielleicht  einige  das  Glück  hat- 
ten, längere  Zeit  in  Ferienkolonien  oder  in  Sommerfrischen 
zu  verbringen,  so  wird  man  wenig  anämische  Kinder  zur  Unter- 
suchung bekommen,  vorausgesetzt  natürlich  keine  Komplika- 
tionen, die  eine  Anämie  zur  Genüge  erklären  würden.  Nach  län- 
gerer Zeit  ändert  sich  das  Aussehen  der  Kinder  wesentlich. 
Wenige  Monate  nach  Beginn  der  Schulzeit  macht  sich  wiederum 
die  anämische  Gesichtsfarbe  bei  den  Kindern  bemerkbar.  Re- 
sümieren wir  nun  die  Beobachtungen,  die  wir  über  das  Ver- 
halten der  roten  Blutzellen,  des  Hämoglobingehaltes  und  der  Färbe- 
kraft der  roten  Blutkörperchen  von  anämisch  aussehenden  Schul- 
kindern gemacht  haben,  so  finden  wir,  dass  die  Veränderungen 
sich  weniger  in  quantitativer  als  qualitativer  Weise  äussern. 

Wir  finden  weder  eine  Oligochromämie  noch  eine  erhebliche 
Oligozythämie.  In  Bezug  auf  die  Geschlechter  bestehen  jeeine 
differentiellen  Unterschiede;  beide  Geschlechter  sind  gleich 
intensiv  von  den  Schädlichkeiten  betroffen.  Die  absolute  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  ist  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  um 
einen  geringen  Wert  von  der  normalen  verschieden,  dafür  treten 
kompensatorisch  eine  Erhöhung  des  Färbeindexes  und  eine 
ausgiebige  kleinzellige  Poikilozytose  auf.  Die  leichte  Herab- 
setzung des  Hämoglobingehaltes  des  Gesamtblutes  ist  nicht 
der  Ausdruck  einer  Chlorose  oder  einer  Anämie,  wofür  auch. 
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physikalisch  keinerlei  Anzeichen  sprechen;  dieselbe  steht  viel- 
mehr in  einem  proportioneilen  und  kausalen  Verhältnisse  einmal 
mit  der  leichten  Herabsetzung  normaler  roter  Blutzellen  über- 
haupt und  ist  diese  weiter  hervorgerufen  durch  eine  überaus 
reichhaltige  Degeneration  der  Erythrozyten.  Neben  einer  sehr 
energischen  Degeneration  findet  man  in  den  Trockenpräparaten 
eine  ebenso  wirksame  Regeneration  der  roten  Blutkörperchen 
als  Konsekutiverscheinung,  wofür  die  wenn  auch  spärlichen 
positiven  Normoblastenbefunde  sprechen.  Es  handelt  sich  um 
ein  in  voller  Entwicklung  befindliches  kindliches  Blut,  das 
durch  die  verschiedenen  angeführten  Noxen  wie  Domestikation 
und  Nutritionsstörungen  anämieähnliche  Eigenschaften  annimmt. 
Durch  diese  charakteristischen  Merkmale  wird  ein  wesentlicher 
Unterschied  gegenüber  den  anämischen  Zuständen  seitens  der 
Erwachsenen  bewirkt. 

Die  Anämien  der  Schulkinder  sind  im  eigentlichen  Sinne 
keine  Anämien,  sondern  Pseudoanämien  mit  teilweise  bekannten, 
teilweise  wenigstens  zurzeit  unbekannten,  daher  nicht  entfernbaren 
Ursachen.  Das  Blut  der  Schulkinder  hat  nur  anämisierende  Eigen- 
schaften angenommen,  in  der  Tat  handelt  es  sich  um  gesundes, 
jedoch  abnormales  Blut,  wobei  die  Abnormität  des  kindlichen 
Blutlebens  durch  äussere  Einflüsse  bewirkt  wird.  Die  Prädispo- 
sition zu  derartigen  Blutanomalien  wird  durch  den  lange  an- 
dauernden Besuch  und  Aufenthalt  ^ in  der  Schule  geschaffen, 
wozu  noch  geistige  und  körperliche  Überanstrengungen  kommen, 
wie  sie  eben  der  Schulunterricht  mit  sich  bringt.  Dass  die  mangel- 
hafte Ernährung,  die  Unterernährung  eine  gewisse  Bedeutung 
für  das  Zustandekommen  der  abnormalen  Blutbeschaffenheit 
hat,  steht  ausser  allem  Zweifel.  Eine  entscheidende  Rolle  kann 
jedoch  der  minderwertigen  Ernährung  nicht  zukommen.  Da- 
gegen spricht  die  praktische  Erfahrung,  welche  lehrt  und  be- 
stätigt, dass  auch  Kinder  aus  bemittelten  Familien,  denen  die 
beste  Nahrung  qualitativ  und  quantitativ  gereicht  wird,  bei 
längerem  Schulbesuch  ein  anämisches  Aussehen  bekommen. 

Schliesslich  kann  man  auch  beobachten,  wie  auch  die 
Lehrpersonen  oftmals  ohne  krank  zu  sein  bei  gutem  Ernährungs- 
zustand eine  eigentümlich  fahle  Koloritfärbung  der  Haut  zeigen. 

Auch  unter  meinen  Fällen  befinden  sich  Kinder,  die  unter 
ganz  günstigen  Bedingungen  zu  leben  gewohnt  sind  und  durch 
längeren  Schulbesuch  anämisch  geworden  sind.  Dadurch  wird 
die  Richtigkeit  meiner  Anschauungen  bestätigt.  Es  werden 
eben  durch  den  Schulbesuch  Bedingungen  für  die  im  besten 
Wachstume  befindlichen  Kinder  geschaffen,  die  eine  ungün- 
stige Wirkung  auf  die  morphologische  Blutzusammensetzung 
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haben.  Der  anämisierende  Einfluss  der  Schule  ist  ein  unver- 
kennbarer. Meine  Untersuchungen  überzeugen  uns  ferner  von 
der  enormen  Wichtigkeit  der  Bluttrockenpräparate;  diese  sind 
für  eine  strickte  Diagnosenstellung  neben  der  quantitativen 
Bestimmung  der  korpuskulären  Bestandteile  des  Blutes  voll- 
ständig unentbehrlich,  sie  beweisen  ferner,  wie  unstichhältig 
die  sogenannten  Schnelldiagnosen,  gewonnen  bei  der  einfachen 
äusseren  Besichtigung  der  Kinder,  sind.  Aus  diesen  genannten 
Gründen  sind  alle  schulärztlichen  Berichte  hinsichtlich  der 
Blutverhältnisse,  die  auf  Basis  einfacher  Inspektion  erhoben 
sind,  falsch,  für  die  wissenschaftliche  Beurteilung  wertlos,  kurz 
vollständig  unbrauchbar.  Meine  Untersuchungen  fordern  ferner 
die  Notwendigkeit  einer  guten  Durchbildung  der  Schulärzte 
in  der  Pathologie  des  Blutes. 

Nicht  zu  vergessen  ist,  noch  auf  eine  Ursache  für  die  An- 
ämien der  Schulkinder  aufmerksam  zu  machen,  nämlich  die 
Helminthiasis.  Es  ist  bekannt,  dass  die  Helminthen  ohne  Unter- 
schied der  Art  nicht  nur  im  Darme  eine  lokale  Reizwirkung 
hervorrufen,  sondern  auch  durch  Absonderung  löslicher,  daher 
resorbierbarer  Substanzen,  die  mit  dem  allgemeinen  Säfte- 
strome im  Körper  propagiert  werden,  eine  Allgemeinwirkung 
ausüben.  Dazu  kommt  noch,  dass  durch  das  Absterben  der 
kleinen  Würmer  im  Darm  Ptomaine  gebildet  werden,  die  ihrer- 
seits ihre  Wirkung  zeigen.  Positive  Befunde  über  anämisierende 
Wirkungen  der  Helminthen  liegen  derzeit  nicht  vor.  Für  die 
Prophylaxe  der  Schulanämie  ist  die  Frage  der  Helminthiasis 
von  grosser  Bedeutung. 

Wir  ziehen  nun  das  Verhalten  der  Leukozyten  unserer 
Fälle  in  den  Kreis  der  Betrachtung.  So  wenig  formenreich  und 
abwechselnd  das  Verhalten  der  Erythrozyten  bei  anämisch  aus- 
sehenden Kindern  ist,  ein  umso  interessanteres  Verhalten  zeigen 
die  Leukozyten.  Die  Gesamtleukozytenzahl  gewonnen  durch 
einfache  Auszählung  auf  graduierten  Objektträgern  weist  keine 
oder  nur  geringfügige  Schwankungen  gegenüber  der  Norm  auf. 
Eine  umso  grössere  Mannigfaltigkeit  ist  dagegen  in  Bezug  auf 
die  relative  Verteilung  der  verschiedenen  Leukozytenformen 
zu  beobachten.  Eine  Systemisierung  einer  allgemein  gütigen 
spezifischen  diagnostischen  Blutformel  für  die  pseudoanämischen 
Zustände  der  Schulkinder  ist  unmöglich;  wir  können  nur  immer 
auf  häufig  wiederkehrende  Kombinationen  von  Zellgruppierungen 
hinweisen,  die  für  die  Pseudoanämie  der  Schulkinder  spezifisch  sind. 

Lazarus gibt  bezüglich  der  einzelnen  Leukozyten- 
formen für  das  normale  Blut  folgende  Verteilung  an: 


3°)  Lazarus,  Deutsche  Klinik  3,  299,  1903. 
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I.  Lymphozyten  (kleine  und  grosse)  22—25% 

II.  Grosse  mononukleäre  Leukozyten  | 9—4^/ 

III.  Übergangsformen  j 

IV.  Polynukleäre  neutroph.  Leukozyten  70—72% 

V.  Eosinophile  polynukleäre  Leukozyt.  2—4% 

VI.  Mastzellen  0.01—0.5% 


Rücksichtlich  der  polynukleären  neutrophilen  weissen  Blut- 
zellen beobachten  wir,  dass  in  38  Fällen  d.  i.  in  76%  der  gesamten 
Fälle  die  Zahl  der  Leukozyten  eine  mehr  oder  weniger  grosse 
Verminderung  aufweist;  in  einem  Falle  sinken  die  polynukleären 
Formen  bis  auf  20%  des  gesamten  Leukozytenbestandes;  es 
besteht  also  zumeist  bei  der  Pseudoanämie  der  Schulkinder 
eine  polynukleäre  neutrophile  Leukopenie.  In  nur  2 Fällen 
konnten  wir  eine  Vermehrung  der  genannten  Leukozyten  be- 
obachten, eine  polynukleäre  neutrophile  Leukozytose.  Zehn- 
mal zeigen  die  polynukleären  Leukozyten  normale  Zahlen. 

Im  Vergleich  zu  diesen  Variationen  der  polynukleären 
neutrophilen  Leukozyten  weisen  die  eosinophilen  in  26  Fällen 
eine  mehr  weniger  erhebliche  Vermehrung  auf,  in  einem  Falle 
bis  25%  der  gesamten  Leukozytenzahl.  Nach  diesen  Befunden 
konstatieren  wir  demnach  in  52%  aller  Fälle  eine  azidophile 
Leukozytose.  Diese  Beobachtungen  stehen  in  gutem  Einklänge 
mit  den  unter  den  Literaturangaben  angeführten  Befunden 
über  die  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  bei  gesunden  und 
kranken  Kindern,  wodurch  diese  Angaben  bestätigt  werden. 
Dreimal  war  die  Zahl  der  azidophilen  Bestandteile  herabgesetzt 
und  einmal  fehlend.  20  Fälle  haben  normale  Werte  für  die  eosi- 
nophilen Zellen. 

In  der  Luft  der  Schulen,  wie  sie  sich  in  ihrer  nicht  ein- 
wandfreien Zusammensetzung  während  der  Unterrichtszeit  bildet, 
dürften  Substanzen  gebildet^  werden,  welche  in  die  Lungen 
eingeatmet,  positiv  chemotaktische  Wirkungen  auf  die  eosino- 
philen Zellen  des  Blutes  ausüben.  Nach  den  Literaturangaben 
über  Eosinophilie  bei  Kindern  zu  schliessen,  reagierte  der  kind- 
liche Organismus  auf  ihn  treffende  Schädlichkeiten  mit  Eosino- 
philie des  Blutes.  Unzweifelhaft  haben  jene  Substanzen  der 
Schulluft,  die  einem  anämisierenden  Einfluss  auf  das  Blut  der 
Kinder  haben,  auch  positiv  chemotaktische  Wirkungen  auf  die 
azidophilen  Zellen.  Durch  den  veränderten  Gasaustausch  werden 
kleine  Verletzungen  in  den  respirierenden  Lungenpartien  ge- 
setzt, als  deren  weitere  Folge  sich  die  Eosinophilie  des  Blutes 
einstellt;  diese  Eosinophilie  ist  dann  als  eine  toxische  Leuko- 
zytose anzusehen. 
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Ein  ziemlich  konstantes  Verhalten  beobachten  die  lympho- 
zytären  Zellen  des  Blutes  anämischer  Schulkinder.  31  mal  ent- 
sprechend 72%  der  Gesamtfälle  sind  die  Lymphozyten  in  mehr 
oder  minderem  Grade  vermehrt.  Den  konstanten  Anteil  des 
Blutes  bilden  auch  hier  die  kleinen  Lymphozyten,  die  grossen 
Lymphozyten  fehlen  in  7 Fällen.  Desgleichen  fand  die  Tatsache 
ihre  Bestätigung,  dass  die  Lymphozyten  des  Kinderblutes  grösser 
als  die  der  Erwachsenen  sind,  auch  ist  die  Einwirkung  der  ba- 
sischen Farbstoffe  eine  intensivere  auf  die  kindlichen  Lympho- 
zyten. Eine  mässige  Verminderung  wurde  in  8 Fällen  festge- 
stellt, 11  Fälle  weisen  ein  normales  Verhalten  rücksichtlich 
der  Lymphozytenzahl  auf. 

Etwa  in  7s  der  Fälle  sind  die  grossen  mononukleären  Leuko- 
zyten auf  Kosten  der  polynukleären  neutrophilen  Zellen  ver- 
mehrt; in  einem  Falle  statt  der  normalen  2—4%  eine  Erhöhung 
bis  auf  13%  der  gesamten  Leukozytenzahl. 

Ziemlich  wechselnd  verhalten  sich  die  Übergangsformen ; 
dieselben  fehlen  in  11  Fällen,  sind  an  Zahl  unternormal  in  7 Fällen 
und  relativ  vermehrt  in  2 Fällen. 

Von  pathologischen  Zellformen  wurden  6mal  Myelozyten 
beobachtet.  Wenn  auch  Literaturangaben  hervorheben,  dass 
bei  gesunden  Kindern  Myelozyten  gefunden  werden  und  diesen 
keine  Bedeutung  beizumessen  sei,  je  jünger  das  Kind  ist,  so 
kann  ich  diesen  Anschauungen  nicht  beipflichten. 

Die  Myelozyten  sind  exquisit  pathologische  Formen,  deren 
Anwesenheit  im  Blute  zu  denken  gibt.  Man  kann  als  festste- 
hend annehmen,  dass  die  zweckwidrig  zusammengesetzte  Schul- 
luft, von  den  Kindern  während  des  Unterrichtes  eingeatmet, 
Reize  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  auf  das  Rückenmark  ausübt, 
worauf  die  myelozytäre  Reaktion  erfolgt.  Auf  jeden  Fall  bildet 
der  positive  Nachweis  von  Myelozyten  im  Blute  der  Schulkinder 
einen  bedeutungsvollen  Befund.  Denn  normalerweise  kommen 
die  Myelozyten  nur  im  Knochenmarke,  dagegen  nicht  im  strö- 
menden Blute  vor. 

Wenn  wir  in  kurzem  die  Befunde  über  das  Verhalten 
der  verschiedenen  Leukozytenformen  rekapitulieren,  so  können 
wir  sagen,  dass  das  mikroskopische  Bild  der  Schulanämie  in 
Bezug  auf  die  prozentuelle  Verteilung  der  verschiedenen  Leuko- 
zytenarten durch  einen  höchst  variablen  Charakter  bestimmt 
ist.  Doch  wollen  wir  versuchen,  ob  es  nicht  möglich  ist,  doch  zu 
typischen  Symptomengruppierungen  zu  gelangen,  welche  für 
die  Diagnosenstellung  auf  Pseudoanaemia  infantum  scholaris 
verwertet  werden  könnten.  Ein  genaues  Studium  der  beigege- 
benen Tabelle  zeigt  uns,  dass  wir  imstande  sind,  zu  für  die  Pseudo- 
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anämie  der  Schulkinder  spezifischen  Symptomenkomplexen  im 
gefärbten  Blutbilde  zu  gelangen. 

Als  häufigste  Leukozytengruppierungen  ergeben  sich  bei 
den  anämischen  Zuständen  der  Schulkinder  betreffend  die 
Leukozytenmischung  folgende: 

I.  Verminderung  der  polynukleären  neutrophilen  Leuko- 
zyten 

a)  mit  Vermehrung  der  eosinophilen,  mononukleären  Leu- 
kozyten und  Lymphozyten, 

b)  mit  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten  und 
lymphozytären  Elemente. 

Beide  Arten  von  Leukozytenmischung  in  der  Regel. 

c)  mit  Vermehrung  der  mononukleären  Leukozyten  und 
der  Lymphozyten  (selten), 

d)  mit  Vermehrung  der  Lymphozyten  allein  (selten). 

II.  Vermehrung  der  polynukleären  neutrophilen  mit  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  Zellen  neben  Verminderung  der  Lym- 
phozyten (selten). 

Wie  wir  aus  dieser  kurzen  schematischen  Darstellung 
ersehen  können,  bildet  die  Vermehrung  der  Lymphozyten  und 
azidophilen  Zellen  bei  den  anämischen  Zuständen  der  Schul- 
kinder die  Regel,  deren  Verminderung  an  Zahl  die  Ausnahme. 
Als  charakteristisches  Merkmal  für  diese  Art  von  Blutanomalien 
zeigt  sich  das  wechselnde  Verhalten  der  Granulozyten  über- 
haupt gegenüber  den  Lymphozyten;  ihre  Korrelation  ist  in  der 
Richtung  geändert,  dass  die  Summe  der  Granulozyten  zur 
Summe  der  Lymphozyten  meist  in  einem  herabgesetzten  Ver- 
hältnis gegenüber  zur  Norm  sich  verhält. 

Die  vorliegenden  Untersuchungen  zeigen  zur  Genüge,  wie 
durch  den  Einfluss  der  Schule  beziehungsweise  des  längeren 
Aufenthaltes  in  derselben  bei  Kindern  Änderungen  mehr  quali- 
tativer, weniger  quantitativer  Natur  in  der  Zusammensetzung 
des  Blutes  hervorgerufen  werden.  Es  wird  bemerkt,  dass  nur 
Kinder,  an  denen  sich  ausser  Blässe  keine  sonstigen  Krank- 
heitserscheinungen nachweisen  Hessen,  zur  Untersuchung  heran- 
gezogen werden  sind.  Als  wichtigste  Ursachen  für  Anämie 
bei  Schulkindern  führe  ich  an:  Status  lymphaticus,  Dia- 

betes mellitus,  chronische  parenchymatöse  Nephritis,  profuse 
Diarrhoeen,  chronische  Magenkatarrhe,  Tuberculosis  pulmonum, 
Lues  hereditaria,  Malaria,  maligne  Tumoren,  Erkrankungen  der 
Haut  und  Helminthiasis.  Mit  derartigen  Erkrankungen  behaf- 
tete Kinder  wurden  natürlicherweise  von  unseren  Untersuchun- 
gen ausgeschlossen.  Der  bisher  als  Schulanämie  aufgefasste 
Symptomenkomplex  besteht  als  solcher,  falls  er  nicht  durch  Korn- 
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plikationen  erklärt  werden  kann,  zurecht.  Eine  Einsicht  in  das 
Wesen  und  die  Ausdehnung  der  Anomalien  der  morphologischen 
Blutzusammensetzung  bei  Schulkindern  hat  uns  das  Mikroskop 
gewährt. 

Haben  wir  nun  den  Nachweis  für  das  Zustandekommen 
einer  derartigen  Symptomengruppierung  erbracht,  indem  wir 
auch  versucht  haben,  ätiologische  Momente  zur  Erklärung 
dafür  zu  finden,  so  erübrigt  es  noch,  einiges  betreffs  der  Diffe- 
rentialdiagnose hervorzuheben,  inwiefern  sich  die  Pseudoanaemia 
infantum  scholaris  von  den  übrigen  Blutanomalien  und  Erkran- 
kungen des  Blutes  unterscheidet.  Als  solche  kommen  die  ein- 
fache primäre  idiopathische  Anämie,  die  sekundäre  Anämie,  die 
perniziöse  Anämie,  die  Chlorose,  die  Pseudoanaemia  infantum 
leukaemica  (Hodgkinsche  Erkrankung)  und  die  Leukämie  in 
Betracht. 

Ein  epikritischer  Rückblick  auf  unsere  Erörterung  lässt 
nachfolgende  Erwägungen  in  differentialdiagnostischer  Bezie- 
hung zu. 

In  rein  physikalischer  Hinsicht  zeigen  unsere  anämisch 
aussehenden  Kinder  gute  Pulsqualitäten.  Die  Pulse  sind  ent- 
sprechend frequent,  von  guter  Füllung  und  Spannung,  aequal, 
niemals  eine  Dikrotie  des  Pulses,  soweit  deren  Konstatierung 
durch  die  einfache  Palpation  überhaupt  möglich  ist.  Die  Herz- 
töne meist  laut  und  begrenzt,  hie  und  da  über  den  Herzklappen 
akzidentelle  Geräusche,  keine  Vergrösserungen  oder  Verkleine- 
rungen der  absoluten  Herzdätnpfung,  Herzspitzenstoss  an  nor- 
maler Stelle  mit  normaler  Intensität.  Wir  finden  keine  irgend- 
wie nennenswerte  Mattigkeit  und  Schlaffheit  des  Körpers  wie 
bei  der  Chlorose  und  den  wahren  Anämien,  keine  Kurzatmigkeit, 
keine  Knöchelödeme,  keine  Augenlidödeme.  Ein  besonderer  Grad 
von  Abmagerung  oder  pastöses  Aussehen  sind  nicht  vorhanden. 
Lippen,  Ohrmuscheln,  Mundschleimhaut  und  Augenbindehäute 
zeigen  wohl  eine  mäs-sige  Entfärbung,  jedoch  nie  in  solchen 
Graden  wie  bei  der  Chlorose  und  den  wahren  Anämien.  Die 
Kinder  sind  zumeist  frisch  und  munter,  tummeln  sich  und  springen,, 
wenn  sie  aus  der  Schule  entlassen  sind,  fröhlich  herum  und  haben 
einen  guten  Appetit. 

Also  absolut  keine  Erscheinungen  von  wahren  Anämien, 
die  doch  sicher  als  Folgen  von  einem  derartig  geschilderten  Ver- 
halten der  Kinder  erwartet  werden  könnten.  Ergeben  sich  nun 
in  rein  somatischer  Beziehung  derartig  auffallende  Unterschiede 
gegenüber  den  wahren  Anämien,  so  zeigt  sich  noch  viel  deutlicher 
diese  Inkongruenz  der  Erscheinungen  im  mikroskopischen  Bilde 
der  Bluttrockenpräparate.  Neben  den  Zeichen  einer  sehr  ener- 


174 


gischen  Umbildung  der  roten  Blutkörperchen  als  da  sind:  die 
kleinzellige  Poikilozytose,  polychromatophile  und  körnige  Dege- 
neration, Normoblastenausschwemmung,  finden  sich  insbeson- 
dere in  der  verschiedenartigen  Mischung  der  einzelnen  Leuko- 
zytenformen untereinander  die  Hauptmomente,  die  für  die  Prä- 
zisierung der  Differentialdiagnose  gegenüber  den  genannten  pa- 
thologischen Zuständen  des  Blutes  als  entscheidende  Kriterien 
herangezogen  werden  müssen. 

In  Bezug  auf  die  wahren  Anämien,  die  primären  und 
sekundären,  muss  hervorgehoben  werden,  dass  in  den  meisten 
derartigen  Fällen  am  markantesten  bei  der  Karzinomanämie  im 
Allgemeinen  eine  relative  Vermehrung  der  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten  gegenüber  den  Lymphozyten  konstatiert 
wird.  Die  absolute  Zahl  der  Gesamtleukozyten  ist  bald  vermehrt, 
bald  vermindert  bei  den  primären  Anämien,  bei  den  sekun- 
dären Anämien  meist  vermehrt.  Ferner  ist  bei  den  primären 
Anämien  der  Färbeindex  in  der  Regel  erhöht  über  1,  im  Gegen- 
satz zu  den  sekundären. 

In  Fällen  von  perniziösen  Anämien  findet  man  abgesehen 
von  einer  beträchtlichen  der  Erythrozyten  und  sonstigen 

Merkmalen  an  den  roten  Blutkörperchen  eine  enorme  prozentuale 
Zunahme  der  Lymphozyten  gegenüber  den  polynukleären  neutro- 
philen Zellen,  so  dass  die  Verhältnisse  der  beiden  Leukozyten- 
gruppen statt  normal  wie  3 : 1 sich  auf  1 : 1 oder  gar  noch 
weit  darüber  zu  Ungunsten  der  polymorphkernigen  verschieben. 
Die  absolute  Zahl  der  Leukozyten  ist  in  der  Regel  bei  den  perni- 
ziösen Formen  der  Anämie  insbesondere  in  den  vorgerückten 
Stadien  derselben  vermindert. 

Bei  der  Chlorose  verhält  sich  zumeist  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  wie  auch  der  Leukozyten  normal,  nur  der  Hämo- 
globingehalt ist  erheblich  herabgesetzt,  der  Färbeindex  des 
Blutes  unternormal.  Die  mehrkernigen  Leukozyten  sind  nicht 
vermindert,  die  Lymphozyten  andererseits  nicht  vermehrt;  also 
demnach  eine  normale  Leukozytenmischung. 

Die  Leukämie  und  die  Pseudoanaemia  infantum  leukaemica 
sind  durch  ihre  klaren  somatischen  und  mikroskopischen  Zeichen 
charakterisiert. 

Gegenüber  den  beiden  letztgenannten  Erkrankungsformen, 
die  in  praktischer  Hinsicht  wohl  selten  in  eine  differentialdiagno- 
stische Beurteilung  mit  der  Pseudoanaemia  infantum  scholaris 
herbeigezogen  werden  müssen,  ist  der  Gegensatz  zwischen  der 
Pseudoanämie  der  Schulkinder  einerseits  und  den  verschiedenen 
Formen  der  wahren  Anämien  wie  auch  der  Chlorose  andererseits 
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von  eminent  praktischer  Bedeutung  und  daher  eine  genaue  Fixie- 
rung der  Unterschiede  notwendig. 

Wir  finden  bei  der  Pseudoanämie  der  Schulkinder  genau 
wie  bei  der  perniziösen  Anämie  in  der  Regel  eine  prozentuelle 
Erhöhung  der  Lymphozyten;  die  Verhältnisse  zwischen  beiden 
Leukozytenformen  können  sich  auch  bei  der  Pseudoanämie  der 
Schulkinder  soweit  auf  Kosten  der  polynukleären  neutrophilen 
zugunsten  der  Lymphozyten  verschieben,  dass  Korrelationen 
zwischen  Leuko-  und  Lymphozyten  von  1 : 2 statt  normaler 
3 : 1 zustande  kommen.  Dazu  kommt  noch,  dass  bei  den  Pseudo- 
anämien der  Schulkinder  als  konjugierte  Erscheinungen  mit 
der  einseitigen  Lymphozytenvermehrung  eosinophile  und  mono- 
nukleäre Leukozytosen  auftreten,  Befunde,  die  niemals  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  wahren  Anämien,  mit  Ausnahme  der 
durch  Trichinose  und  Anchylostomiasis  bedingten  sekundären 
und  bei  Chlorosen  beobachtet  worden  sind. 

Gemeinsam  für  alle  hier  angeführten  Erkrankungen  des 
Blutes  und  Anomalien  desselben  ist  die  Erscheinung,  dass  von 
den  das  Blut  treffenden  Schädigungen  die  weissen  Blutzellen 
fast  gar  nicht  betroffen  werden,  d.  ii.  keine  Veränderungen  in 
der  Zellsubstanz  der  Leukozyten  hervorrufen,  sondern  dass 
die  Schädigungen  vor  Allem  die  Erythrozyten  betreffen. 

Nachdem  unser  Interesse  eingehend  durch  die  klinischen 
Erscheinungen  der  Pseudoanaemia  infantum  scholaris  in  An- 
spruch genommen  worden  ist,  geziemt  es  sich  noch  in  kurzen 
Umrissen  hinsichtlich  der  Prophylaxe  einiges  zu  erwähnen, 
wobei  ich  sofort  bemerken  will,  dass  es  nicht  angängig  ist,  den 
von  mir  als  deskriptive  Prophylaxe  bezeichneten  Standpunkt, 
wie  er  gern  von  den  Gemeinden  und  den  staatlichen  Behörden 
eingenommen  wird,  der  die  Behörden  nicht  verpflichtet,  die 
Gemeinden  nichts  kostet  und  alles  dem  Konservatismus  über- 
antwortet, beständig  beizubehalten,  sondern  ihn  zu  vertauschen 
mit  energetischer  Prophylaxe,  mit  der  Gesundheitsfürsorge  der 
Tat. 

Als  unvermeidliche  Grundbedingungen  für  einen  gesund- 
heitsfördernden und  zweckdienlichen  Schulbesuch  sind  folgende 
Forderungen  aufzustellen  und  zur  Durchführung  zu  bringen. 

1.  Herstellung  von  allen  den  derzeitigen  Standpunkten  der 
Hygiene  entsprechenden  Schulräumen  und  Schulhäusern.  Als  Grund- 
lage haben  die  in  den  einzelnen  Ländern  Österreichs  bestehenden 
Ministerial-Verordnungen  über  die  Einrichtung  der  Schulhäuser 
der  öffentlichen  Volks-  und  Bürgerschulen  und  über  die  Ge- 
sundheitspflege in  diesen  Schulen  zu  dienen,  deren  Inhalt  nur 
unwesentliche  lokale  Änderungen  in  den  einzelnen  Kronländern 
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der  Monarchie  aufweise.  Für  Mähren  speziell  gilt  die  Verord- 
nung des  k.  k.  Ministeriums  für  Kultus  und  Unterricht  vom 
17.  Juli  1875,  Z.  6525,  Land.  Ges.  und  Verord. -Blatt  Nr.  36. 

2.  Nachdem  ein  grosser  Teil  der  Schulkinder  sich  nicht 
über  ein  Übermass  von  genügender  und  zweckmässig  zusammen- 
gesetzter Nahrung  beklagen  kann,  sind  Schulausspeiseanstalten 
zu  errichten,  in  denen  unentgeltlich  oder  gegen  geringe  Vergütung 
gute  Milch,  im  Winter  auch  warme  Suppen  verabreicht  werden 
können.  Die  Kinder  sind  gezwungen,  stundenlang  in  nicht  ein- 
wandfreier Luft  verbringen  zu  müssen,  daher  neben  genügender 
Ernährung  für  eine  wirksame  Ventilation  gesorgt  werden  muss. 
Die  Schulluft  ist  ein  Gift  für  die  Kinder.  Weil  die  Wirkung 
von  Giften  nicht  nur  von  ihrer  Dosierung,  sondern  auch  vom 
Ernährungszustand  abhängt,  der  bei  vielen  Kindern  zu  wünschen 
übrig  lässt,  müssen  wir  ex  offo,  wenn  es  die  privaten  Mittel  der 
Eltern  nicht  gestatten,  Schulausspeiseanstalten  beistellen,  was  mit 
geringen  Kosten  gut  möglich  ist.  In  Brünn  wird  die  Schulaus- 
speisung nach  Massgabe  der  vorhandenen  Mittel,  sowohl  von 
Seite  der  Stadt  wie  auch  durch  private  humanitäre  Vereinigungen 
geübt ; doch  würde  auch  hier  eine  weitere  Vertiefung  dieser  segens- 
reichen Tätigkeit  anzubahnen  sein.  Audi  in  anderen  Orten  wäre 
es  erwünscht,  wenn  dieses  Beispiel  in  der  Praxis  zur  Geltung 
kommen  würde.  Diese  Frage  hat  ausser  der  sehr  wichtigen  bio- 
logischen Seite  noch  eine  soziologische.  Denn  die  ursächlichen 
Momente  der  Unterernährung  als  Massenerscheinung  gipfeln  in 
dem  modernen  gesellschaftlichen  Aufbau  der  Menschheit,  ferner 
in  den  wenig  zweckdienlichen  Arbeits-,  Wohnungs-  und  Erwerbs- 
verhältnissen einzelner  Bevölkerungsschichten.  Die  Unterernäh- 
rung bedeutet  für  das  einzelne  Individuum  in  körperlicher  Hin- 
sicht eine  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  gegen  Krank- 
heit, bewirkt  einen  mangelhaften  Aufbau  der  Organe  und  Stö- 
rungen im  Ablaufe  normaler  Funktionen.  Für  den  bedeutet 
die  Unterernährung  einenAusfall  an  tüchtigen  Verteidigern  und 
gesunden  stillfähigen  Müttern,  für  den  gewerblichen  Betrieb  einen 
Ausfall  an  intelligenten  und  genügend  widerstandsfähigen  Ar- 
beitern. Die  Unterernährung  der  Kinder  kann  in  psychischer 
Beziehung  eine  Herabsetzung  des  Intellektes,  kurz  eine  Behin- 
derung in  der  Entwicklung  der  persönlichen  Individualität 
bedeuten.  In  edlem  Kampfe  gegen  diese  traurige  Flanke  des 
menschlichen  Daseines  ist  eine  ausgedehnte  Arbeit  und  Opfer- 
willigkeit im  weitesten  Sinne  des  Wortes  von  Nöten.  Die  ge- 
samte öffentliche  und  private  Wohltätigkeit  ist  heranzuziehen, 
eine  rege  Kleinarbeit  dringend  angezeigt.  Was  man  für  Kinder 
tut,  kommt  der  Nation  zugute. 
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3.  Der  Ausbau  der  Ferienheime,  von  Tageserholungsstätten 
und  Dauer behandlungtn  erkrankter  Kinder  in  geeigneten  Kur- 
plätzen ist  erwünscht.  In  der  Landeshauptstadt  Brünn  wirken 
in  diesem  Sinne  die  unter  Subvention  der  Stadt  von  Vereinen 
geleiteten  Ferienheime  in  Gross-Ullersdorf,  das  Rekonvaleszenten- 
heim in  Wohantschitz;  daran  gliedert  sich  die  Tageserholungs- 
stätte in  Neu-Leskau  bei  Brünn.  Ausserdem  wurden  auf  Kosten 
der  Stadt  kranke  Kinder  in  das  Seehospiz  S.  Pelagio  und  in 
das  Jodbad  Hall  entsendet.  Nähere  Daten  finden  sich  in  dem 
schulärztlichen  Bericht  für  das  Jahr  1908/09  von  Kok  all.’’) 

4.  Schulbrausebäder  sind  zur  allgemeinen  Einführung  zur 
bringen.  Eine  mustergiltige  schulärztliche  Einrichtung  und  Aus- 
gestaltung des  Schulgebäudes  wurde  in  dem  kleinen  Orte  Bern- 
dorf in  Nieder  Österreich  durch  die  Munifizenz  des  Grossindu- 
striellen Arthur  Krupp  getroffen. 

In  Brünn  bestehen  12  derartige  Anlagen  in  den  letzter- 
bauten Schulen.  Die  Erfahrungen,  welche  wir  mit  diesen  pro- 
phylaktischen Massregeln  gemacht  haben,  sind  ausserordentlich 
günstige.  Es  haben  sich  die  Eltern  mit  weniger  Ausnahme  bereit 
erklärt,  die  Teilnahme  an  den  Brausebädern  den  Kindern  zu 
gestatten. 

Diese  Art  von  Bädern  wird  von  den  Kindern  sehr  gerne 
benützt.  Mit  Ausnahme  von  Berndorf  und  Brünn  ist  diese  Frage 
praktisch  nirgends  in  der  österr.  Monarchie  in  so  extensiver 
Weise  zur  Durchführung  gebracht.  Im  Schuljahr  1906/07  erreichte 
die  Zahl  der  einzeln  verabreichten  Schulbrausebäder,  wie  aus 
dem  VI.  Berichte  über  die  Tätigkeit  der  städtischen  Bezirks- 
ärzte in  Brünn  als  Schulärzte,  der  im  eigenen  Verlage  des  Stadt- 
rates der  Landeshauptstadt  Brünn  erscheint,  hervorgeht,  die 
ansehnliche  Zahl  von  27.256.  In  den  städtischen  Waisenhäusern 
für  Knaben  und  Mädchen  sind  ebenfalls  derartige  Brausebäder 
eingerichtet.  Auch  das  städtische  Volksbrausebad,  das  gegen 
Entschädigung  der  minimalen  Taxe  von  10  Hellern  jedermann 
zur  Benützung  freisteht,  wird  vielfach  auch  von  Kindern  be- 
nützt. Welchen  Anklang  diese  Institution  bei  der  Bevölkerung 
geniesst,  geht  aus  der  Frequenz  der  Bäder  hervor,  die  alljährlich 
steigt. 

Wie  der  in  Druck  gelegte  Bericht  des  Bürgermeisters 
Dr.  R.  von  Wieser^^)  für  das  Jahr  1908  ausweist,  benützten 
im  Jahre  1907:  70.386,  im  Jahre  1908  um  4617  Personen  mehr. 


31)  Kokall,  VIII.  Bericht  über  die  Tätigkeit  d.  Stadtärzte  in  Brünn 
als  Schulärzte. 

32)  R.  V.  Wieser,  Gemeinde-Verwaltung  und  Gemeinde-Statistik 
der  Landeshauptstadt  Brünn  für  das  Jahr  1908. 
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d.  i.  75.003  Personen  diese  Bäder.  Im  Jahre  1908  betrug  die 
durchschnittliche  tägliche  Frequenz  des  Volksbrausebades  204-9, 
die  höchste  tägliche  Besuchsziffer  742,  die  niedrigste  12. 

In  Bezug  auf  die  Jahreszeit  ergab  sich  die  durchschnittlich 
stärkste  Inanspruchnahme  im  Mai,  die  schwächste  im  Monate 
Jänner. 

5.  Die  Schularztens frage  ist  dringend  allgemein  zu  regeln. 
Bei  uns  in  Österreich  befindet  sich  diese  Frage  erst  im  Anfänge 
der  Entwicklung  und  ist  in  den  wenigsten  Städten  für  die  schul- 
ärztliche Institution  mit  Ausnahme  von  Brünn,  Innsbruck,  teil- 
weise in  Prag  und  Graz  vorgesorgt.  In  neuester  Zeit  hat  die  Staats- 
behörde durch  Bestellung  von  Schulärzten  an  den  staatlichen 
Lehrer-  und  Lehrerinnenbildungsanstalten  in  anerkennenswerter 
Weise  die  Initiative  auf  diesem  Gebiete  ergriffen,  und  wäre 
es  nur  zu  wünschen,  wenn  diese  Einführung  verallgemeinert 
würde. 

6.  Dem  Wohnungsbetrieb  und  der  W ohnungsbenützung  ist 
das  entsprechende  Augenmerk  zu  schenken.  Einer  Aufsichts- 
behörde — dem  Wohnamte  — sind  alle  diejenigen  Agenden 
zuzuweisen,  welche  sich  auf  die  Wohnungshygiene  und  die 
Hygiene  des  Wohnens  beziehen.  Denn  die  unter  dem  Begriffe 
der  Domestikation  geschilderten  Noxen  üben  die  gleichen  Schäd- 
lichkeiten aus  wie  die  Schulnoxen.  Hier  wie  dort  sind  die  Kinder 
gezwungen,  viele  Stunden  des  Tages  zu  verbringen.  Leider  ist 
bisher  nur  die  Herstellung  von  Wohnungen  ein,  Gegenstand 
der  Sorge  der  sanitätspolizeilichen  Tätigkeit  geworden.  Zur  Zeit 
ist  die  Hygiene  des  Wohnens  auf  dem  gesamten  Kontinente 
nicht  weit  über  den  Beginn  der  polizeilichen  Wirksamkeit  hin- 
ausgekommen. Überfüllte  oder  Kellerwohnungen  sind  zu  unter- 
sagen. Eine,  gesunde  Wohnung  hat  einen  grossen  Einfluss  auf 
das  Wolergehen  der  Familie;  nichts  unterstützt  mehr  eine  Ver- 
breitung von  Krankheiten  als  schlechte  und  beschränkte  Woh- 
nungen. Für  eine  reichliche  Trinkwasserversorgung,  reinzuhal- 
tende Wasserleitungen  und  Abortanlagen  ist  zu  trachten.  Leider 
bestehen  diese  Grundsätze  nur  in  der  Theorie  — deskriptive  Pro- 
phylaxe — wie  ich  mich  ausdrücke,  die  Praxis  zeigt  tagtäglich 
das  wahre  Gegenteil.  Aus  Anlass  der  Volkszählung  werden  jetzt 
in  Brünn  Erhebungen  über  die  Wohnverhältnisse  gepflogen,  welche 
die  Grundlage  für  einen  zu  schaffenden  Wohnungskataster  bilden 
sollen.  Auf  Grund  dieses  Katasters  wird  der  Versuch  einer  fort- 
laufenden Wohnungsinspektion  in  die  Wege  geleitet  werden. 

1.  Erkrankungen  der  Kinder  sind  in  Evidenz  zu  führen. 

8.  Wegen  der  stark  verbreiteten  Zahnfäulnis  unter  den 
Schulkindern  und  dadurch  bedingten  chronischen  Verdauungs- 
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Störungen  sind  Schulzahnärzte  anzustellen,  denen  Zahnambula- 
torien beizugeben  sind. 

Die  Stadt  Brünn  beabsichtigt  die  Errichtung  eines  städ- 
tischen Zahnambulatoriums,  in  welchem  unbemittelte,  Schul- 
kinder und  Erwachsene  Behandlung  finden  sollen. 

In  Wien  wurde  von  privater  Seite  eine  Schulzahnklinik 
errichtet,  welche  in  einem  transportablen  Pavillon  im  Garten 
der  städtischen  Volkschule  XHI.  Bezirk,  Linzerstrasse  419, 
untergebracht  ist. 

In  Berndorf  in  Niederösterreich  hat  das  humane  Wirken 
des  Grossindustriellen  Arthur  Krupp  eine  musterhaft  einge- 
richtete und  geführte  Schulzahnklinik  ermöglicht. 

Die  erste  staatliche  Schulzahnklinik  wurde  1912  im  k.  k. 
Waisenhause  in  Wien  errichtet. 

9.  Der  Helminthiasis  ist  die  genügende  Beachtung  zu 
schenken. 

10.  Die  hygienischen  und  physikalischen  Massnahmen  sind 
nach  Bedarf  durch  unentgeltliche  Verabreichung  zweckdienlicher 
Medikamente  zu  unterstützen. 

Die  vorliegenden  Untersuchungen  über  die  anämischen 
Zustände  bei  den  Schulkindern  stellen  einen  Versuch  dar,  in 
dieses  Gebiet  der  Blutanomalien  einige  Aufklärungen  zu  bringen. 
Inwieweit  das  gelungen  ist,  müssen  weitere  Studien  ergeben. 
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Uraemie  und  Harnstoffgehalt  des  Blutes. 

Prof.  Dr.  Egmont  Münzer. 

Als  im  Jahre  1889  Prof.  R.  v.  j a k s c h die  Leitung  der 
medizinischen  Klinik  übernahm,  legte  er  besonderes  Gewicht 
darauf,  dass  sich  seine  Assistenten  wissenschaftlich  mit  klinisch- 
chemischen Fragen  beschäftigen. 

Unter  den  vielen  Fragen  in  der  Lehre  vom  Stoffwechsel 
schienen  mir  nun  vor  allem  jene  nach  dem  Abbau  des  Eiweiss- 
moleküls und  der  Ausscheidung  seiner  Endprodukte,  die  Fragen 
der  Harnstoffbildung  und  der  Harnstoffausscheidung,  besonders 
interessant. 

In  ersterer  Richtung  kam  ich  nach  mehrjähriger  Beschäf- 
tigung mit  diesem  Gegenstände  zu  dem  damals  ein  wenig  revo- 
lutionär erscheinenden  Schlüsse,  dass  die  Theorie  der  spezifisch 
harnstoffbildenden  Tätigkeit  der  Leber,  nach  welcher  die  Leber 
die  Harnstoffbildung  für  die  übrigen  Gewebszellen  übernehmen, 
der  Harnstoff  synthetisch  aus  ihr  zugeführten  Ammoniaksalzen 
entstehen  sollte,  nicht  genügend  gestützt  erscheine,  und  sprach 
die  Ansicht  aus,  ,,dass  das  Vermögen,  Harnstoff  zu  bilden,  eine 
vielen  Gewebszellen  zukommende  Funktion  darstellen  könnte, 
wobei  es  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  „die  Leber  als  die  grösste  — 
und  am  Stoffwechsel  zunächst  beteiligte  Drüse  — , ‘)  einen  ausser- 
ordentlich grossen,  ja  vielleicht  den  Hauptteil  des  gesamten 
Harnstoffes  bildet.“") 

Die  andere  Frage,  jene  nach  der  Art  der  Ausscheidung  des 
Harnstoffes  aus  dem  Körper,  verlangte  eine  Berücksichtigung  des 
Harnstoffgehaltes  des  Blutes  und  ich  musste  zunächst  eine  in  der 
Klinik  durchführbare  Bestimmungsmethode  ausarbeiten. 

Über  meine  diesbezüglichen  Bestrebungen  und  die  gewon- 
nenen Resultate  berichtete  kurz  Prof.  v.  J a k s c h in  der  3.  Auf- 

1)  Münzer;  Die  Bedeutung  der  Ammoniaksalze  für  die  Pathologie 
nebst  einem  Beitrage  zum  Stoffwechsel  bei  Leukämie.  Prager  med.  Wo- 
chenschrift XXII,  1897,  Nr.  15—19. 

2)  Münzer;  Zur  Lehre  von  der  Febris  intermittens  hepatica  nebst 
Bemerkungen  über  Harnstoffbildung.  Verhandlungen  des  XIX.  Kongresses 
für  innere  Medizin  1901,  S.  362  (Satz  4). 
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läge  seiner  klinischen  Diagnostik,  an  welcher  Stelle  er  auch  be- 
merkte, dass  die  ausführliche  Mitteilung  meiner  Untersuchungen 
bald  erfolgen  werde,  sowie  später  in  seiner  Arbeit  ,,Über  die  Zu- 
sammensetzung des  Blutes  gesunder  und  kranker  Menschen“. 
Auch  V.  L i m b e c k^)  nimmt  in  seiner  Pathologie  des  Blutes 
auf  meine  Angaben  Rücksicht. 

Die  Beschäftigung  mit  den  eben  angedeuteten  Untersuchun- 
gen über  den  Ort  und  die  Art  der  Harnstoffbildung  absorbierten 
mich  jedoch  bis  zum  Jahre  1894  vollständig  und  als  ich  dann 
meine  Praxis  aufnahm,  fehlten  mir  Zeit  und  Ort  zur  Anstellung 
und  Durchführung  der  nötigen  Untersuchungen.  So  scheint 
mir  gerade  jetzt  die  Gelegenheit  passend,  meiner  Verpflichtung 
gegenüber  meinem  früheren  Chef  nachzukommen  und  die  Daten 
vorzulegen,  welche  mich  zu  jenen  Mitteilungen  berechtigten. 

Ich  werde  also  zunächst  die  Methoden  besprechen,  deren 
ich  mich  bediente. 

Der  anfangs  von  mir  eingeschlagene  Weg  war  folgender: 
Eine  bestimmte  Menge  Blutes  wurde  nach  Lloyd-Jones 
enteiweisst,  filtriert;  das  Filtrat  auf  '/lo  eingedickt  und  mit  diesem 
nach  der  Methode  von  Knop-Hüfner  der  Harnstoff  bestimmt. 

Der  eben  angegebene  Weg  ist  sehr  mühsam,  die  richtige 
vollkommene  Eiweissfällung  schwierig,  Verluste  an  Harnstoff 
beim  späteren  Einengen  des  Filtrats  schwer  zu  vermeiden;  so 
wählte  ich  in  der  Folgezeit  zur  Enteiweissung  einen  anderen  Weg, 
den  der  Alkoholfällung,  d.  h.  das  Blut  wurde  mit  der  vielfachen 
Menge  absoluten  Alkohols  übergossen,  der  Alkohol  abfiltriert, 
der  Filterrückstand  noch  einigemale  mit  Alkohol  gewaschen  und 
ausgepresst,  die  gesammelten  Filtrate  auf  dem  Wasserbade  bei 
höchstens  50— 60'* *  abgedampft,  der  Rückstand  in  heissem  Wasser 
gelöst  und  nun  der  Harnstoff  nach  K n o p-H  ü f n e r oder  nach 
Mörner-Sjöquist,  einmal  auch  nach  K j e 1 d a h 1 be- 
stimmt. Die  Resultate  der  auf  diese  Weise  vorgenommenen 
Untersuchungen  sind  in  der  vorliegenden  Tabelle  zusammen- 
g€stellt.  Wir  sehen,  dass  der  Gehalt  des  Blutes  an  sogenanntem 
Retention-  (S  t r a u s s)^)  oder  Stickstoff  (v.  N o o r d e n)*^) 


3)  V.  Jaksch:  Klinische  Diagnostik.  3.  Auflage,  1892,  S.  76.  Zeit- 
schrift für  klinische  Medizin.  XXIII.,  1893,  S.  196. 

*)  V.  Limbeck;  Grundriss  einer  klinischen  Pathologie  des  Blutes. 
2,  Auflage,  1896,  S.  113. 

*)  Strauss:  Die  chrorr.  Nierenentzündungen  in  ihrer  Einwirkung 
auf  die  Blutflüssigkeit  und  deren  Behandlung.  Verl.  v.  A.  Hirschwald, 
Berlin  1902. 

•)  V.  Noorden  : Die  Krankheiten  der  Nieren  in  v.  Noordens  Hand- 
buch der  Pathologie  des  Stoffwechsels.  Bd.  I.,  S.  669.  Verl.  v.  A.  Hirsch- 
wald, Berlin  1906. 
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nach  Mörner-Sjöquist’)  bestimmt,  zirka  20  mlg  N 
beträgt;  wir  sind  wohl  nach  der  verwendeten  Methode  berech- 
tigt anzunehmen,  dass  wir  hiemit  den  Harnstoffstickstoff- 
gehalt normalen  Blutes  ziemlich  genau  bestimmt  haben.  Nach 
Schöndorffs®)  Untersuchungen  bildet  N (D)  zirka  60% 
des  gesamten  Filtratstickstoffes,  sodass  dessen  Grösse  in  den 
vorliegenden  Fällen  zirka  33  mlg  betragen  würde. 

Mit  diesen  Zahlen  stimmen  die  Resultate  anderer  Autoren 
sehr  gut  überein:  v.  Jaksch  (1.  c.)  gibt  als  Gesamt-N  des 


enteiweissten  Blutes  ( Kj eldahlbestimmung)  . 25— 30  m/  an 
bei  von  Limbeck  (1.  c.)  findet  sich  ....  14—57  ,, 

bei  Strauss  (1.  c.) ...  21—34  ,, 

bei  Hohlweg®)  41—59  „ 

bei  Obermayer  und  Popper*^)  ...  . 35—297!,, 


Wie  bereits  erwähnt,  sind  meine  beiden  Bestimmungen  nach 
der  M ö r n e r - S j ö q u i s t’schen  Methode  durchgeführt;  ich 
habe  leider  verabsäumt,  gleichzeitig  die  N (Ü)-bestimmung 
nach  Knop-Hüfner  zu  machen.  Mit  letzterer  Methode 
habe  ich,  wie  die  Tabelle  lehrt,  das  Blut  zweier  Kranker  unter- 
sucht, welche  beide  etwas  Eiweiss  im  Harne  zeigten  (der  eine 
Kranke  als  Folge  von  Stauung,  der  andere  als  Folge  chronischer 
geringer  Nierenaffektion),  sonst  keine  wesentlichen  Beschwerden 
aufwiesen.  Der  Gehalt  des  Blutes  dieser  Kranken  an  Retentions- 
stickstoff bewegte  sich  in  vollkommen  normalen  Grössen,  er 
betrug  18  bezw.  24  mlg  N (Ü). 

Ganz  andere  Verhältnisse  bot  das  Blut  jener  Kranken, 
welche  an  schweren  urämischen  Erscheinungen,  — Atemnot, 
Ödemen,  — litten.  In  beiden  Fällen  zeigte  sich  eine  wesentliche 
Steigerung  des  Retentionsstickstoffes  bezw.  Harnstoffs.  Der- 
selbe betrug  nach  4 bezw.  5 Bestimmungen  über  60  mlg, 
was  einen  Harnstoffgehalt  von  zirka  140  mlg  U in  100  Gramm 
Blut  ergibt. 

Durch  die  Phosphorwolframsäurefüllung  wurde  in  einem 
Falle  (Nr.  7)  ein  Extraktiv-N- Gehalt  von  11.2%  des  N (U)  er- 

’)  Mörner-Sjöquist:  Skand.  Archiv  für  Physiologie,  Bd.  2. 

®)  Schöndorff:  a)  Eine  Methode  der  Harnstoffbestimmung  in 
tier.  Organen  u.  Flüssigkeiten.  Pflügers  Archiv  1896,  62.  Bd.  — b)  Die 
Harnstoffverteilung  im  tier.  Organismus  u.  das  Vorkommen  des  Harn- 
stoffs im  normalen  Säugetiermuskel.  Pflügers  Archiv  1899,  74.  Bd., 
S.  307.  — c)  Der  Harnstoffgehalt  einiger  tierischer  Flüssigkeiten.  Pflügers 
Archiv  1899,  74.  Bd.,.  S.  357. 

s)  Hohlweg:  Über  das  Verhalten  des  Reststickstoffes  bei  Nephritis 
u.  Urämie.  XXVIII.  Kongress  f.  innere  Medizin  1911,  S.  314  u.,  deutsches 
Archiv  f.  klin.  Medizin,  104.  Bd.,  1911,  S.  216. 

1«)  Obermayer  u.  Popper:  Über  Urämie.  Zeitschrift  für  klin. 
Medizin.  72.  Bd.,  Heft  3 u.  4. 
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mittelt;  unter  der  Annahme,  dass  der  N (Ü)  60%  der  Gesamt-N 
ausmacht,  beträgt  letzterer  104  mlg  und  der  Extraktiv-N  in 
diesem  Falle  zirka  7%  des  Gesamt-N.  Die  Harnstoffausscheidung 
durch  den  Harn  war  in  diesem  Falle  ausserordentlich  gering. 

Die  Blutuntersuchung  des  zweiten  Kranken  (8)  ergab 
einen  Filtrat-N  (Kjeldahl)  von  65  mlg,  während  die  Bestimmung 
nach  Knop-Hüfner  60  mlg  N (Ü)  ergäbe,  sodass  92.3%  des 
gesamten  Filtratstickstoffs  als  N (Ü)  im  Blute  enthalten  gewesen 
wären,  — ein  Wert,  der  wohl  zu  hoch  ist  und  auf  Rechnung  der 
zur  N (n)-Bestimmung  gewählten  Methode  zu  setzen  ist. 

Die  Werte  für  den  Filtratstickstoff  des  Blutes  in  den  beiden 
untersuchten  Fällen  sind  wohl  sehr  hohe,  erscheinen  aber  noch 
gering  gegenüber  jenen  Werten,  welche  andere  Autoren  bei  schwer 
urämischen  Zuständen  fanden.  Die  Autoren,  welche  sich  in  den 
letzten  Jahren  eingehend  mit  dieser  Frage  beschäftigten,  kamen 
zu  folgenden  Resultaten: 

S t r a u s s (1.  c.)  Werte  bis 268  mlg  N 

H 0 h 1 w e g (1.  c.)  Werte  von  62—340  mlg  N 

wobei  dieser  Autor  besonders  darauf  aufmerksam  macht,  dass 
,,bei  solchen  Kranken,  die  unter  schweren  urämischen  Erschei- 
nungen zum  Exitus  kommen“ ,, ausnahmslos  eine  starke 

, Erhöhung  des  Rest. -N-Wertes  bis  zu  150  und  300  mlg,  in  einem 
Falle  bis  zu  340  mlg  nachgewiesen  wurde“. 

Volhard“)  Werte  von 160—300  mlg  N 

Obermayer  und  P o p p e r (1.  c.)  . . . . 79—658  mlg 

Wenn  auch  einzelne  Autoren  angeben,  dass  sie  einerseits 
hohe  Retentions-N-Werte  ohne  Urämie  und  andererseits  urämi- 
sche Erscheinungen  bei  geringen  Werten  von  Retention-N  be- 
obachteten, so  dürfen  wir  nicht  vergessen,  dass  ersteres  hier 
nicht  entscheidend  ist,  in  letzterer  Hinsicht  aber  Volhard 
(1.  c.)  das  Richtige  trifft,  wenn  er  darauf  hinweist,  dass  mit  der 
Bezeichnung  ,, Urämie“  — offenbar  pathogenetisch  verschiedene 
Symptomenkomplexe  signiert  erscheinen,  was  insbesondere  auch 
gegenüber  den  von  A s c o 1 i'^)  vertretenen  Anschauungen  über 
die  Ursache  der  Urämie  betont  werden  muss.  Bei  den  mit  Mattig- 
keit, chronischer  Dyspnoe,  zeitweisen  Kopfschmerzen  und  Er- 
brechen, Muskelunruhe  und  Sehnenhüpfen  einhergehenden  Formen 
wird  Untersuchung  des  Blutes  wohl  stets  eine  ausserordentliche 
Vermehrung  des  Filtratstickstoffs  ergeben. 

So  erscheint  es  denn  verständlich,  dass  die  Kliniker  die 
Urämie  zunächst  auf  die  schon  lange  festgestellte  Anhäufung 


11)  Volhard:  Diskussion  zum  Vortrage  „Hohlwegs“.  XXVIII. 
Kongress  für  innere  Medizin,  1911,  S.  317. 

12)  Ascoli:  Vorlesungen  über  Urämie  1903. 
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von  Harnstoff  im  Blute  zurückführten.  Der  Nachweis,  dass 
Harnstoff  einen  relativ  ungiftigen  Stoff  darstelle,  veranlasste 
F r e r i c h s,  diese  Theorie  dahin  abzuändern,  dass  er  kohlen- 
saures Ammoniak,  welches  aus  einer  Zersetzung  des  retinierten 
Harnstoffes  entstehen  sollte,  als  Ursache  der  Urämie  ansprach; 
deswegen  legte  dieser  Autor  auch  besonderes  Gewicht  auf  das 
Auftreten  von  Ammoniak  in  der  Ausatmungsluft  solcher  Kran- 
ken. Nun  haben  bereits  Schottin  und  Senator  dieses  N H3 
der  Ausatmungsluft  auf  Zersetzungen  in  der  Mundhöhle  zurück- 
geführt; doch  das  Fehlen  von  N H3  in  der  Ausatmungsluft  Urä- 
mischer könnte  durchaus  nicht  gegen  Annahme  von  Ammo- 
niämie  verwertet  werden.  Ich  selbst  habe  in  gemeinschaftlich 
mit  Neustadtl'^)  angestellten  Untersuchungen  zeigen  kön- 
nen, dass  Ammoniak,  selbst  in  grossen  tödlichen  Mengen  in 
den  Kaninchenkörper  eingeführt,  keine  Ausscheidung  von  Am- 
moniak durch  die  Lungen  herbeiführt,  (überhaupt  sehr  rasch 
aus  dem  Körper  verschwindet  und  weder  im  Stuhle,  noch  im 
Harne  als  Ammoniak  zur  Ausscheidung  gelangt).  Das  Fehlen 
von  Ammoniak  in  der  Ausatmungsluft  Urämischer  wäre  darnach 
nicht  beweisend  gegen  die  Annahme  von  Ammoniämie.  Dagegen 
wäre  bei  Vorhandensein  einer  Ammoniämie  (als  Ursache  der 
Urämie)  eine  entsprechend  gesteigerte  Ausscheidung  dieser  Salze 
durch  den  Harn  zu  erwarten. 

Aber  eine  solche  Steigerung  des  Ammoniakgehaltes  des 
Harnes  findet  sich  nicht  bei  Urämischen,  was  schon  G u m 1 i c h,  ''*) 
feststellte,  ich  selbst  bestätigte  und  worauf  ich  bereits  im  Jahre 
1897  hinwies  (1.  c.  Nr.  1).  Findet  sich  aber  einmal  eine  solche 
Ammoniakvermehrung  im  Harne  eines  Urämischen,  dann  haben 
wir  an  eine  gesteigerte  Säuerung  als  Ursache  zu  denken.  Meine 
diesbezügliche  Anschauung  geht  klar  aus  den  Schlussätzen  meiner 
eben  zitierten  Arbeit  hervor,  die  hier  noch  einmal  folgen  mögen: 

„1.  Es  ist  bisher  keine  Krankheit  bekannt,  bei  der  infolge 
verminderter  Harnstoffbildung  Ammoniaksalze  in  vermehrter 
Menge  im  Harne  auftreten.  Eine  Steigerung  des  Ammoniak- 
gehaltes des  Harnes  ist  daher  nur  auf  erhöhte  Säuerung  des 


13)  Münzer  u.  Neustadtl:  Über  die  Verarbeitung  subkutan  inji- 
zierter Ammoniaksalze  im  Tierkörper.  Zeitschrift  f.  Heijkunde  XVI.  Bd., 
1895.  Dasselbe  Resultat  ergaben  Versuche  von  Magnus  : Über  die  Undurch- 
gängigkeit der  Lunge  für  Ammoniak.  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  48; 
100,  welchem  aber  unsere  Untersuchungen  entgangen  waren.  Siehe  auch: 
Biedl  u.  Winterberg:  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Ammoniak  entgiften- 
den Funktion  der  Leber.  Pflügers  Archiv  88;  1901,  S.  140. 

1*)  Gumlich:  Über  die  Ausscheidung  des  Stickstoffs  im  Harne. 
Zeitschrift  für  physiolog.  Chemie  XVII.,  1892. 


185 


Körpers  zu  beziehen;  N H3  ist  — wir  schliessen  uns  hier  voll 
und  ganz  H a 1 1 e r v 0 r d e n an  — ein  Säureindikator. 

2.  Schon  normalerweise  erzeugt  der  Körper  saure  Produkte 
in  gewisser  Menge  (3—5%  N H3  im  normalen  Harne),  deren 
Grösse  unter  gewissen  Umständen  (Hunger  — Nahrung  — Be- 
wegung) ausserordentlich  steigen  kann.  Eine  Steigerung  dieser 
normalen  Säuerung  bis  zur  toxischen  Wirkung  ist  weder  für  das 
urämische,  noch  für  das  cholämische  Koma,  noch  auch  für  die 
Leukämie  nachgewiesen.  Nur  beim  Diabetes  mellitus  findet  man 
eine  exzessive  Säurebildung  und  muss  die  Möglichkeit  einer 
Säurevergiftung  zugegeben  werden.“ 

Ich  war  und  bin  also  der  Ansicht,  dass  der  Säuerung  bei 
der  Urämie  keine  wesentliche  Bedeutung  zukommt  und  dieselbe 
niemals  toxische  Höhe  erreicht,  ein  Standpunkt,  mit  welchem 
sich  der  von  v.  Noorden  in  dieser  Frage  eingenommene  ziem- 
lich decken  dürfte. 

Die  Ammoniaktheorie  kann  also  als  erledigt  betrachtet 
werden,  nicht  aber  die  Harnstoff-  bezw.  die  Retentionstheorie. 

Sehen  wir,  was  diesbezüglich  die  letzten  Arbeiter  auf  diesem 
Gebiete  mitteilen: 

Strauss  (1.  c.)  äussert  sich  diesbezüglich  folgender- 
massen:  ,,Der  pathologisch-physiologische  Prozess  ist  bei  beiden 
Formen  für  die  Frage  der  Retentionen  zunächst  derselbe,  inso- 
ferne,  als  es  bei  den  chronisch-parenchymatösen  Nephritiden 
und  bei  den'  chronisch-interstitiellen  Nephritiden  zu  Reten- 
tionen überhaupt  kommt.“ 

Bezüglich  Urämie  aber  stehen  Senator-Strauss 
auf  dem  Standpunkt,  ,,dass  es  vorzugsweise  Abkömmlinge  des 
Eiweisstoffwechsels  sind,  welche  bei  der  Urämie  eine  Rolle 
spielen“,  für  welche  Anschauung  letzterer  auch  die  Tatsache 
anführt,  dass  er  bei  derselben  keine  Vermehrung  des  Salzgehaltes 
des  Blutes  hat  feststellen  können  (1.  c.  S.  144). 

Obermayer  und  Popper  — die  letzten  Autoren, 
welche  sich  sehr  eingehend  mit  der  Pathogenese  der  Urämie  be- 
schäftigten, sagen  in  den  Schlussätzen  ihrer  Arbeit: 

1*)  Hallervorden : Zur  Pathologie  des  Ammoniaks.  .Arch.  f.  exp. 
Path.  u.  Pharm,  38.  Bd.,  1896,  59. 

Auch  hatte  ich  es  bereits  im  Jahre  1893  in  meiner  Arbeit  „Die 
harnstoffbildende  Funktion  der  Leber“.  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm. 
33.  Bd.,  S.  170  als  wahrscheinlich  ausgesprochen,  dass  das  Ammoniak  im 
Harne  der  Fleischfresser  nur  „sämeneutralisierender  Ammoniak''  sei.  Zu 
demselben  Schlüsse  gelangt  in  einer  interessanten,  eben  veröffentlichten 
Untersuchung  N.  Janney  (unter  O.  Neubauers  Leitung),  Zeitschr.  f. 
phys.  Chemie,  76.  Bd.,  1912,  99.  Es  heisst  dort:  ,,I.  Das  Ammoniak 
des  menschlichen  Harnes  hat  die  einzige  Funktion,  die  sauren  Körper  zu 
neutralisieren  . . .“ 
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,,5.  Die  Urämie  ist  als  eine  Vergiftung  zu  betrachten, 
hervorgerufen  durch  Retention  von  Harnbestandteilen  oder 

ungenügende  Ausscheidung  von  Stoffwechselprodukten 

wobei  ich  hervorheben  muss,  dass  diese  Autoren  doch  offenbar 
an  eine  chemische  Giftwirkung  denken,  wie  aus  den  S.  39  ihrer 
Arbeit  befindlichen  Ausführungen  hervorzugehen  scheint,  da  es 

dort  heisst:  ,, , denn  weder  wir,  noch  wohl  sonst  irgend 

ein  Autor  ist  geneigt,  unter  den  bisher  bekannten  retinierten 
Substanzen  das  fragliche  Gift  zu  suchen;  sie  dienen  als  Indikatoren 
der  Retention  überhaupt  und  damit  der  Möglichkeit  oder  Wahr- 
scheinlichkeit der  Retention  bisher  unbekannter  giftiger  Sub- 
stanzen.‘‘ 

Es  wären  also  nach  diesen  Autoren  nur  die  Fragen  zu  ent- 
scheiden, ob  es  sich  bei  Urämie  um  Giftwirkung  einer  bestimmten 
Körpergruppe  handelt,  wie  dies  Senator  meint,  der  vorzüg- 
lich an  die  Abbauprodukte  des  Eiweissmoleküls  — den  Harn- 
stoff — denkt,  oder  ob  ,, verschiedene  Körper  oder  Gruppen“ 
bei  den  verschiedenen  Kranken  die  Vergiftung  herbeiführen 
(Obermayer  und  Popper).  Mir  aber  scheint  eine  dritte 
Annahme,  welche  von  Lindemann'®)  am  schärfsten  ver- 
treten wurde,  wenigstens  zur  Erklärung  einer  gewissen  Gruppe 
von  Urämien,  am  beachtenswertesten,  die  Annahme,  dass  es 
sich  überhaupt  nicht  um  eine  chemische  Giftwirkung,  sondern 
um  eine  ,, physikalisch-chemische“  Wirkung  handelt,  und  die 
urämischen  Erscheinungen  die  Folge  einer  Störung  im  Salz- 
haushalte  — Salz  im  physikalisch-chemischen  Sinne  genommen  — 
darstellen, 

Senator  und  S t r a u s s stützen  ihre  Anschauung 
darauf,  dass  bei  Urämie  eine  Vermehrung  des  Salzgehaltes 
vermisst  wurde  (S  t r a u s s S.  144),  dagegen  die  urämische 
Vergiftung  ,,mit  einem  zu  abnormer  Säurebildung  führenden 
Eiweisszerfall  einhergeht“  (Senator  nach  Richter)'").  Auf 
den  erstgenannten  Punkt  kämme  ich  später  zu  sprechen;  bezüg- 
lich des  zweiten  sei  darauf  hingewiesen,  dass  der  Nachweis  eines 
abnormen  Eiweisszerfalles  bei  Urämie  trotz  der  vielen  darauf 
gerichteten  Bemühungen  und  Arbeiten  nicht  gelungen  ist,  ja 
selbst  die  Säuerung,  wie  bereits  oben  erwähnt,  oft  vermisst  wird, 
und  — wenn  vorhanden  — gering  ist. 

Wir  haben  alscykein  Recht,  abnormen  sauren  Eiweisszerfall 
als  Ursache  der  , Urämie  zu  supponieren,  wir  haben  aber  auch 

1®)  Lindemann  : Die  Konzentration  des  Harnes  u.  Blutes  bei  Nieren- 
krankheiten mit  einem  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Urämie.  D.  Arch.  f.  klin. 
Med.  1899,  65.  Bd.,  S.  1. 

1’)  P.  F.  Richter;  Stoffwechsel  u.  Stoffwechselkrankheiten;  2.  Aufl., 
1911,  S.  327. 
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keinen  Grund  weder  zu  einer  solchen  Annahme,  noch  zu  einer 
Suche  nach  irgendwelchen  unbekannten  hypothetischen  Giften, 
da  sich  zeigen  lässt,  dass  die  Retention  der  normalen  Stoffwechsel- 
produkte und  Harnbestandteile  oder  richtiger  gesagt,  Störungen 
des  Salzhaushaltes  — das  Wort  ,,Salz“,  wie  bereits  oben  betont, 
in  physikalisch-chemischem  Sinne  genommen  — zur  Erzeugung 
des  urämischen  Symptomenkomplexes  genügen,  ihn  erklären. 

Diesbezüglich  möchte  ich  zunächst  darauf  hinweisen,  dass 
eine  Reihe  von  Autoren,  ich  nenne  nur  v.  K o r a n y i, '®)  M.  Se- 
nator'®) und  Lindemann,  feststellten,  dass  die  molekulare 
Konzentration  des  Harnes  bei  Nierenentzündungen  — besonders 
zur  Zeit  urämischer  Erscheinungen  — herabgesetzt  ist  und,  wie 
der  letztgenannte  Autor  (Seite  58,  Schlussatz  11)  meint  ,, häufig 
auf  eine  Retention  von  harnfähigen  Stoffen  schliessen  lässt.“ 

Das  Ergebnis  seiner  Blutuntersuchungen  bei  Nephritis 
fasst  dieser  Autor  in  fünf  Sätze  zusammen,  welche  ich  hier 
wörtlich  folgen  lassen  will: 

„1.  Bei  Nierenentzündungen  ist  die  Konzentration  des 
Blutserums  normal,  solange  keine  urämischen  Symptome  beste- 
hen. 

2.  Tritt  Urämie  ein,  so  ist  die  Konzentration  des  Blut- 
serums und  damit  der  osmotische  Druck  desselben  erhöht.  Die 
Gefrierpunktserniedrigung  erreicht  Werte  bis  zu  0,7^ 

3.  Diese  Erhöhung  des  osmotischen  Druckes  ist  der  allge- 

meine Ausdruck  der  bestehenden  Störung  bei  der  Urämie.  Mit 
dieser  Erhöhung  des  osmotischen  Druckes  lassen  sich  die  meisten 
Befunde  bei  Urämie  in  befriedigender  Weise  erklären.  ^ 

4.  Die  Erscheinungen,  welche  nach  Injektion  grosser  Mengen 
konzentrierter  Salzlösungen  in  die  Blutbahn  auftreten,  sind  die- 
selben, wie  bei  der  Urämie;  sie  treten  mit  der  Konzentrations- 
erhöhung des  Blutes  auf,  wenn 

5.  die  Elimination  der  angehäuften  Stoffe  aus  dem  Blute 
nicht  mehr  vor  sich  gehen  kann,  weil  die  Aufnahmsfähigkeit  der 
Gewebe  und  Organe  des  Körpers  erschöpft  ist.“ 

Ich  habe  dem  Voranstehenden  wenig  hinzuzufügen;  ins- 
besondere der  4.  Satz  zeigt,  dass  Lindemann  die  Gleich- 
heit der  Erscheinungen  experimenteller  Salzvergiftung  und  urä- 
mischer Erkrankung  vollkommen  richtig  erkannt  hat. 

Wer  das  Bild  experimenteller  Salzvergiftung  einerseits, 
urämisch  Kranke  andererseits  öfters  gesehen  hat,  der  ist  über- 

1®)  Koranyi:  Physiologische  u.  klinische  Untersuchungen  über  den 
osmotischen  Druck  tierischer  Flüssigkeiten.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1897, 
33.  Bd.;  1898,  34.  Bd. 

1®)  M.  Senator:  Beiträge  zur  Lehre  vom  osmotischen  Druck  tieri- 
scher Flüssigkeiten.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1900,  48. 
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rascht,  in  welcher  Weise  beide  Zustände  die  gleichen  Erscheinun- 
gen darbieten,  für  den  ist  es  auch  — besonders  bei  Berück  dchti- 
gung  der  chemischen  Befunde  — nicht  zweifelhaft,  dass  es  sich  bei 
einer  Zahl  urämisch  Kranker  um  die  Folgeerscheinungen  ,, allge- 
meiner Salzwirkung“  (Schmiedeberg-Hof meister)-^)  handelt. 

Es  ist  dies  keine  spezifisch-chemische  Wirkung  dieses  oder 
jenes  Salzes,  dieser  oder  jener  Körper,  nicht  des  Harnstoffes,  nicht 
des  Kochsalzes;  es  sind  die  physikalischen  Eigenschaften  der 
Körper,  die  hier  zur  Wirkung  kommen, ,, Vergiftungserscheinungen 
welche  durch  Zufuhr  von  Salzen  unabhängig  von  deren  chemischer 
Natur  hervorgerufen  werden“  (Münzer)^').  Die  Störung  im 
Haushalte  bezw.  der  Ausscheidung  aller  jener  Körper,  welchen  die 
Erscheinungen  allgemeiner  Salzwirkung  gemeinsam  sind,  führt, 
sei  es  akut,  sei  es  chronisch,  zu  den  Erscheinungen  der  Urämie, 

Wenn  S t r a u s s (1.  c.  S.  144)  darauf  hinweist,  dass  er  bei 
Urämischen  eine  Vermehrung  des  Salzgehaltes  '—  Salz  im  chemi- 
schen Sinne  genommen  — vermisste,  möchte  ich  darauf  aufmerk- 
sam machen,  dass  nach  meinen  experimentellen  Erfahrungen  das 
Blut  seinen  Salz-  und  Wassergehalt  ausserordentlich  zähe  fest- 
hält: ,,Es  findet  also,  sowie  eine  konzentrierte  Salz-  oder  Substanz- 
lösung ins  Blut  eingeführt  wird,  eine  starke  Wasserströmung  aus 
den  Geweben  in  das  Blut  statt,  welche  solange  anhält,  solange  die 
Lösung  dem  Blute  zugeführt  wird;  hierdurch  kommt  es  zu  einer 
Austrocknung  der  Gewebe,  zu  einer  Zeit,  wo  das  Blut  noch  seinen 
Wassergehalt  auf  normaler  Höhe  festhält“.  (M  ü n z e r 1.  c.  Nr.  21,- 
S.  91.) 

Ja,  eine  Bestimmung  des  Salzgehaltes  des  Blutes  im  Mo- 
‘ mente  des  Todes  der  Tiere  lehrte,  dass  derselbe  in  keinem  Falle 
„auch  nur  ein  Prozent  beträgt  und  dass  der  höchste  Gehalt  beim 
NaCl  mit  0,87  Prozent  festgestellt  werde“  (S.  93).  Einen  ausser- 
ordentlich wertvollen  Ausbau  fanden  diese  Salzversuche  durch 
Magnus,'')  Richter,'®)  Schlayer  und  H e d i n g e r, 
S c h m i d und  S c h 1 a y e r,*^)  welche  die  Verhältnisse  des 


2®)  Schmiedeberg:  Grundriss  der  Arzneimittellehre  1895,  S.  242. 
Hofmeister  und  seine  Schüler:  Zur  Lehre  von  der  Wirkung  der 

Salze:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  1.  bis  6.  Mitteilung  (besonders).  3.  Mit- 
teilung. XXV.,  1889,  S.  1. 

21)  Münzer:  Zur  Lehre  von  der  Wirkung  der  Salze.  Arch.  f.  exp. 
Path.  u.  Pharm.  XLI.,  S.  75. 

22)  Magnus:  Über  Diurese  II.  Mitteilung.  Leipzig.  J.  B.  Hirsch- 
feld 1900. 

23)  P.  T.  Richter:  Die  experimentelle  Erzeugung  von  Hydrops  bei 
Nephritis.  Senator-Festschrift,  Berlin  1904. 

2*)  Schlayer:  Untersuchungen  über  die  Funktion  kranker  Nieren. 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  102,  1911 , S.  31 1.  — Schmid  u.  Schlayer  : 
Über  nephritisches  Ödem.  Dtsch.  Arch.  f.  kl.  Med.  104.  Bd.,  1911,  S.  44. 
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Salzhaushaltes  bei  experimentell  erzeugter  Nephritis  studierten 
und  die  Bedeutung  der  allgemeinen  Gefäss-  und  Gewebsschädi- 
gung für  das  Zustandekommen  der  Ödeme  klarlegten. 

In  einer  vor  kurzem  erschienenen  Arbeit  weisen  S c h m i d 
und  Schlayer  (Romberg)  bezüglich  des  Salzgehaltes  des 
Blutes  bei  Salzzufuhr  auf  das  Verhältnis  der  Blutmenge  zu  der  in 
den  Geweben  vorhandenen  Flüssigkeitsmenge  hin  und  sagen  wört- 
lich: „darnach  wird  es  einer  sehr  grossen  Mehrzufuhr  von  Reten- 
tionsstoffen   in  den  Organismus  bedürfen,  um  den 

Gehalt  des  Blutes  auch  nur  nennenswert  zu  erhöhen,  wenn  wir 
gleiche  Verteilung  zwischen  Blut  und  Geweben  voraussetzen“. 
Damit  erledigt  sich  der  von  S t r a u s s erhobene  Einwand,  dass 
eine  Vermehrung  des  Salzgehaltes  bei  Urämie  vermisst  wurde. 

Bei  Übertragung  der  Salzversuche  auf  die  menschliche 
Pathologie  müssen  wir  zuächst  berücksichtigen,  dass  es  sich  hier 
um  Salzwirkung  durch  ungenügende  Ausscheidung  handelt. 
Diese  Verhältnisse  werden  bei  den  verschiedenen  Formen  von 
Nierenaffektionen  verschieden  zur  Geltung  kommen  müssen, 
wie  dies  auch  Lindemann  nachwies,  und  wie  auch  Hohl- 
weg betont,  dass  die  Bestimmung  des  Reststickstoffes  im  Blute 
umso  höhere  Werte  ergibt,  je  kürzere  Zeit  vor  dem  letalen  Aus- 
gange die  Bestimmung  erfolgt. 

Die  angeführten  Untersuchungen  beweisen,  dass  beim 
Zustandekommen  urämischer  Erscheinungen  Störungen  des 
Salzhaushaltes  stattfinden  und  dass  insbesondere  eine  Retention 
von  Harnstoff  vorliegt,  dass  aber  alle  diese  Körper  nicht  als  Gifte 
im  chemischen  Sinne  wirken,  sondern  ihren  Einfluss  in  physika- 
lisch-chemischem Sinne  ausüben  und  zu  den  Erscheinun- 
gen der  Salzvergiftung  führen.^®) 


25)  Während  der  Drucklegung  dieses  Aufsatzes  erschien  eine  sehr 
interessante  Arbeit  von  Straub  und  Schlayer  (Die  Urämie  eine  Säure- 
vergiftung? Münch,  med.  Wochensch,  1912,  Nr.  11),  in  welcher  diese 
Autoren  Absinken  der  C02-Spannung  der  Alveolarluft  bei  Urämie  fest- 
stellen und  auf  Grund  dieser  Beobachtung  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht 
„die  Säurevergiftung,  welche  sich  auf  diese  Weise  verrät,  in  direkten  Be- 
ziehungen zur  Urämie  stehe.“ 

Der  Annahme  einer  solchen  Beziehung  widerspricht  zunächst  — wie 
bereits  oben  erwähnt,  das  Fehlen  einer  erhöhten  Ammoniakausscheidung 
im  Harn  Urämischer.  Jedenfalls  wäre  zur  Sicherung  der  Annahme,  dass 
es  sich  bei  Urämie  um  Säurevergiftung,  d.  h.  um  Mangel  an  Alkali  im 
Blute  handelt,  der  Nachweis  zu  führen,  dass  das  Blut  solcher  Kranken 
mit  CO2  von  gewisser  Spannung  geschüttelt  nicht  imstande  ist,  entspre- 
chende Mengen  CO2  chemisch  zu  binden.  (Solche  Versuche  haben  Löwy 
und  ich  in  unseren  „Beiträgen  zur  Lehre  von  der  experimentellen  Säure- 
vergiftung“ (Du  Bois  Archiv  1901)  durchgeführt.) 

Mit  Rücksicht  auf  diese  Umstände  besteht  vorderhand  kein  Grund, 
eine  Änderung  der  oben  entwickelten  Anschauungen  vorzunehmen. 
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Der  Beweis,  dass  der  urämische  Symptomenkomplex  auf  Salz- 
wirkung beruhe,  wird  erbracht  durch  das  Fehlen  eder  anderen 
Vergiftungsursache  in  chemischem  Sinne  einerseits  und  durch 
den  Nachweis  geänderter  physikalisch-chemischer  Verhältnisse 
des  Blutes  und  Anhäufung  gewisser  normaler  Ausscheidungs- 
produkte besonders  stickstoffhältiger  Natur  andererseits. 

Die  obigen  Auseinandersetzungen  lassen  sich  also  kurz  fol- 
gendermassen  zusammenfassen: 

1.  Bei  gewissen  Formen  von  Nierenerkrankung  kommt  es 
zu  Störungen  des  Salzhaushaltes  beziehungsweise  zur  Retention 
von  Stoffen,  welchen  die  Eigenschaften  der  ,, allgemeinen  Salz- 
wirkung“ gemeinsam  sind. 

2.  Diese  Störung  führt  schliesslich  (zum  Teil  unter  quali- 
tativer Änderung  auch  der  Gewebe)  zu  den  Erscheinungen  der 
Salzvergiftung,  für  welche  wir  beim  Menschen  die  Bezeichnung 
,, Urämie“  wählen. 

3.  Es  wird  Gegenstand  weiterer  klinischer  Forschung  sein, 
jene  als  urämisch  bezeichneten  Symptomenkomplexe,  welche 
pathogenetisch  nicht  als  Folge  allgemeiner  Salzwirkung  aufzu- 
fassen sind,  von  den  durch  Salzwirkung  bezw.  Salzvergiftung 
herbeigeführten  Urämien  zu  trennen. 


Das  Gesichtsfeld  beim  Flimmerskotom, 

sowie  andere  Beiträge  zum  klinischen  Bilde  dieser  Krankheit. 

Mit  2 Zeichnungen  im  Texte. 

Nach  eigenen  Beobachtungen  von  Dr.  Alexius  Pichler,  Augenarzt 
in  Klagenfurt. 

Das  Krankheitsbild  des  Flimmerskotomes  ist  in  vielfachen 
Schilderungen  eingehend  dargestellt  worden,  insbesondere  haben 
zahlreiche  Ärzte  sehr  wertvolle  Selbstbeobachtungen  veröffent- 
licht; aber  auch  systematische  Bearbeitungen  des  ganzen,  reichen 
Materiales  liegen  vor.  Trotzdem  giebt  es  auf  diesem  Gebiete 
noch  manche  Streitfragen.  Wie  unklar  ist  doch  seine  Abgrenzung 
und  wie  dunkel  seine  Pathogenese?  Daher  erscheint  die  Ver- 
öffentlichung weiteren  Beobachtungsmateriales,  und  solches 
habe  ich  in  den  letzten  18  Jahren  gesammelt,  begründet. 

Ich  plane  aber  keine  systematische  Darstellung  des  ganzen 
Krankheitsbildes,  ‘)  sondern  will  nur  an  der  Hand  der  eigenen 
Erfahrungen  einzelne  Krankheitserscheinungen  besprechen,  deren 
Schilderung  lückenhaft  oder  deren  Deutung  unklar  sind. 

Die  Aussen  grenzen  des  Gesichtsfeldes: 

Zunächst  werde  ich  mich  mit  dem  Gesichtsfelde  beschäftigen. 
Es  scheint  freilich,  als  ob  gerade  dieses  besonders  genau  erforscht 
wäre,  denn  die  Literatur  enthält  eine  grössere  Zahl  von  Skizzen, 
in  welchen  Kranke,  darunter  Ärzte  und  Maler,  also  durchaus 
verständnisvolle  Beobachter,  den  Gesichtsfeldausfall  und  die 
Flimmerfigur  aufgezeichnet  haben.  So  wichtig  nun  auch  diese 
Zeichnungen  sind,  so  können  sie  doch  eine  regelrechte  Gesichts- 
feldaufnahme am  Perimeter  nicht  völlig  ersetzen,  und  gerade  an 
systematischen  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  mangelt  es 
bis  jetzt. 

Oie  B u 1 P)  weist  darauf  hin,  wie  selten  der  Arzt,  wenn 
er  nicht  an  sich  selbst  zu  untersuchen  Gelegenheit  hat,  in  die  Lage 

1)  In  dieser  Hinsicht  verweise  ich  auf  die  gründliche  Bearbeitung  des 
Flimmerskotomes  in  Wilbrand  und  Sängers  Neurologie  des  Auges. 
III.,  2.  1906. 

2)  Oie  Bull,  Perimetrie,  Bonn  1895,  S.  115. 
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kommt,  während  des  Anfalles  zu  perimetrieren;  häufiger  gelinge 
dies  nach  dem  Anfalle,  aber  dann  sei  das  Ergebnis  in  den  meisten 
Fällen  ganz  negativ.  Ähnlich  sagen  W i 1 b r a n d und  Sänger^): 
,,Der  bis  jetzt  veröffentlichten  Gesichtsfelder  von  Flimmer- 
skotom sind  nur  sehr  wenige.“ 

Bei  A n t 0 n e 1 1 i - N i e s e r^)  wird  allerdings  über  ein- 
zelne Gesichtsfeldaufnahmen  berichtet;  die  einzige  reproduzierte 
Skizze  wurde  aber  erst  nach  dem  Anfalle  aus  dem  Gedächtnisse 
aufgezeichnet,  was  ihren  Wert  in  hohem  Grade  beeinträchtigt. 

Ich  habe,  begünstigt  durch  glückliche  Zufälle  und  das  ver- 
ständnisvolle Entgegenkommen  mehrerer  Kranken,  an  sechs 
Patienten  während  ihres  Anfalles  regelrechte  Gesichtsfeldauf- 
nahmen am  Perimeter  ausführen  können;  die  Gesamtzahl  der 
Einzeluntersuchungen  beträgt  über  30;  davon  entfallen  etwa  % 
auf  einen  einzigen  Patienten,  nämlich  mich,  der  ich  selbst  an  Flim- 
merskotom leide.  Von  den  fünf  anderen  Kranken  war  einer, 
Kollege  Dr.  N.,  wie  ich  Assistent  der  Klinik  C z e r m a k,  ein 
anderer  Assistenzarzt  einer  Nachbarklinik;  eine  Patientin  war 
als  Wärterin  im  selben  Hause  angestellt.  Nur  zwei  der  auf  diese 
Weise  eingehend  untersuchten  Kranken  gehörten  dem  Ambula- 
torium unserer  Klinik  an.  Flüchtige  oder  unvollständige  Gesichts- 
feldskizzen wurden  auch  noch  bei  mehreren  anderen  Kranken 
aufgenommen. 

Wenn  man  weiss,  wie  rasch  in  der  Regel  die  Gesichts- 
störung beim  Flimmerskotom  verläuft,  so  wird  man  sich  über  die 
geringe  Zahl  vollständiger  Untersuchungen  nicht  verwundern. 

Da  für  die  Erkennung  des  Sitzes  von  Gehirnerkrankungen 
genaue  Gesichtsfeldaufnahmen  unter  Umständen  eine  grosse 
Bedeutung  gewinnen  können,  glaube  ich,  trotzdem  darüber 
berichten  zu  dürfen. 

Bei  zwei  von  diesen  Kranken  konnte  ich  eine  hochgradige 
Gesichtsfeldeinschränkung  feststellen. 

Der  eine  war  ein  löjähriger  Junge,  welcher  während  des  Anfalles 
ein  ganz  gebrochenes,  schwerleidendes  Aussehen  bot.  Die  Pupillen  waren 
mit  Rücksicht  auf  die  Jugend  des  Kranken  als  eng  zu  bezeichnen,  doch 
hatten  sie  dieselbe  Grösse  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit,  sie  reagierten  deut- 
lich auf  Licht.  Der  Augenhintergrund  bot  keinen  krankhaften  Befund. 

Sprachstörungen  oder  Lähmungserscheinungen  wurden  nicht  be- 
obachtet; nur  die  Akkommodation  schien  ein  wenig  beeinträchtigt  zu  sein, 
doch  mangelte  die  Zeit  zu  einer  Aufnahme  der  Akkommodationsbreite 
während  des  Anfalles.  Aus  demselben  Grunde  war  auch  keine  Sensibilitäts- 
prüfung vorgenommen  worden. 


3)  Wilbrand  und  Sänger,  Über  Sehstörungen  bei  funktionellen 
Nervenleiden,  Leipzig  1892,  S.  42. 

“)  Antonelli,  Die  Amblyopie  transitoire.  Übers,  v.  0.  Nieser. 
Halle  a.  d.  S.  1897. 
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Die  Schilderung  der  Sehstörung  wich  vom  Typus  ab,  indem  von 
einer  gleichmässigen  Verdunklung  des  ganzen  Gesichtsfeldes  gesprochen 
wurde,  was  sich  aber  bei  der  Gesichtsfeldaufnahme  als  nicht  ganz  richtig 
herausstellte;  es  fand  sich  nämlich  eine  relative  Hemianopsie,  auf  welche 
ich  später  noch  zu  sprechen  komme.  Die  charakteristische  Flimmerfigur 
fehlte;  es  wurde  über  ein  Zittern  und  Drehen  der  betrachteten  Gegenstände 
geklagt,  wodurch  Schwindel  entstand.  Diese  Schilderung  war  sehr  unklar; 


Fig.  1.  Gesichtsfeld  d.  link.  Auges.  Aussengrenzen  f.  Weiss.  Grösse  d. 

Prüf.  Obj.:  1 cm^.  — Grenze  ausser  dem  Anfall.  Grenze  auf  d. 

Höhe  d.  Anfalles.  Grenze  gegen  Ende  des  Anfalles.  Die  Schraffen 

deuten  den  hemianopischen  Ausfall  an. 

wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  jene  Erscheinung,  welche  von  den  Kran- 
ken mit  dem  Blick  durch  einen  heissen,  aufsteigenden  Luftstrom  verglichen 
wird,  und  die  sich  vielfach  im  Beginne  des  Anfalles  als  eines  der  ersten 
Symptome  einstellt,  der  aber  dann  meist  das  typische  Flimmern  nachfolgt. 

Die  nebenstehende  Figur  1 stellt  die  Aussengrenzen  des  Gesichts- 
feldes des  linken  Auges  dar  und  zwar  vor  dem  Anfalle,  auf  der  Höhe  desselben 
und  bei  seinem  Ausklingen.  Geprüft  wurde  nur  mit  der  Weissmarke 
von  1 cm^  Grösse.  Das  Gesichtsfeld  des  rechten  Auges  zeigte  während 

13 
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des  Anfalles  eine  ganz  gleiche  konzentrische  Einschränkung,  was  aber 
wegen  Zeitmangel  nur  flüchtig  skizziert  werden  konnte. 

Die  zentrale  Sehschärfe  betrug  in  der  anfallsfreien  Zeit  0.9  und  sank 
während  des  Anfalles  auf  0.7. 

Der  zweite  Fall  war  ein  23jähriger  Mann,  nach  dessen  Schilderung 
der  Anfall  mit  Nebligsehen  in  der  gleichnamigen  Gesichtsfeldhälfte  beider 
Augen  beginnt,  dann  wird  die  andere  Gesichtsfeldhälfte  ergriffen,  während 
das  Zentrum  noch  frei  bleibt,  bis  schliesslich  auch  dieses  von  der  Herab- 


Fig.  2.  Aussengrenzen  für 

Setzung  des  Sehvermögens  befallen  wird.  Dem  Trübsehen  folgt  stets  bald 
eine  flimmernde  Lichterscheinung  nach,  die  vor  den  Gegenständen  zu  liegen 
scheint.  Die  Sehstörung  soll  2 — 3 Stunden  andauern.  Während  des  An- 
falles stellt  sich  Ameisenlaufen  im  Daumen  der  einen  Hand  ein,  greift  von 
einem  Finger  auf  den  anderen,  dann  auf  Arm,  Gesicht,  Stamm  und  Bein 
derselben  Seite  über  und  tritt  dann  in  derselben  Reihenfolge  auch  auf  der 
anderen  Seite  auf.  Dabei  sind  die  parästhetischen  Körperteile  blass  und 
anästhetisch.  Auf  der  Höhe  des  Anfalles  sollen  auch  Sprachstörungen 
bestehen.  Die  Sensibilitätsstörungen  schwinden  vor  den  Sehstörungen. 
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Diesen  folgt  schliesslich  ein  heftiger,  doppelseitiger  Stirnkopfschmerz, 
welcher  durch  viele  Stunden  andauert.  So  die  Schilderung  des  Kranken. 

Derselbe  kam  erst  beim  Abklingen  seines  Anfalles  in  unsere  Ambulanz, 
weshalb  meine  Untersuchung  unvollständig  war.  Sensibilitätsstörungen 
bestanden  nicht  mehr.  Die  Regio  supraorbitalis  war  beiderseits  sehr  druck- 
empfindlich. Die  Pupillen  waren  weit,  reagierten  aber  auf  Licht  normal. 
Die  Netzhautarterien  waren  beiderseits  ziemlich  eng,  doch  blieb  dies  während 
der  ganzen  Beobachtungsdauer  gleich  und  war  nicht  so  stark,  dass  man 


Weiss.  Obj.  Grösse:  1 

es  mit  Sicherheit  als  einen  krankhaften  Zustand  auffassen  musste.  Die 
zentrale  Sehschärfe  betrug  0.2,  stieg  allmählich  auf  0.3,  0.5  und  erreichte 
schliesslich  0.9.  Das  Ansteigen  erfolgte  beiderseits  in  gleichem  Grade. 

Das  Gesichtsfeld  war  im  Beginne  der  Beobachtung  hochgradig  ein- 
geschränkt und  zwar  an  beiden  Augen  vorzugsweise  von  der  temporalen 
Seite  (30®  auf  dem  rechten  Auge,  40®  auf  dem  linken  Auge),  während  die 
nasalen  Hälften  wenig  betroffen  waren  (50®  jederseits).  Höchst  auffallend 
war,  dass  diese  vorherrschende  Einschränkung  der  beiden  Schläfenseiten 
auch  bei  der  nun  beobachteten  langsamen  Erweiterung  der  Grenzen  anhielt. 

13* 
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Bei  der  zweiten  Gesichtsfeldaufnahme  waren  die  nasalen  Grenzen  normal, 
aussen  lagen  sie  aber  bei  60®.  Siehe  Fig.  2. 

Hier  musste  leider  die  Beobachtung  abgebrochen  werden,  da  der 
Kranke  sich  wieder  wohler  fühlte  und  die  Ambulanz  verlassen  wollte. 
Eine  Hemianopsie  war  während  der  ganzen  Beobachtungsdauer  nicht 
nachweisbar  gewesen,  soll  aber  nach  der  bestimmten  Angabe  des  Kranken 
stets  im  Beginne  sehr  ausgesprochen  vorhanden  sein. 

Diese  beiden  Fälle  weichen  in  manchen  Punkten  vom 
Typus  des  Flimmerskotomes  ab,  weshalb  ich  auch  die  Störungen 
ausführlich  geschildert  habe.  Die  Kritik  hat  so  Gelegenheit,  sie 
auf  ihre  Zugehörigkeit  zu  unserer  Krankheit  zu  prüfen. 

Wenn  ich  vom  Typus  des  Flimmerskotomes  spreche,  so  habe  ich 
jene  Form  im  Auge,  welche  F ö r s t e r^)  schildert.  Sie  setzt  sich  zusammen 
aus  einem  Gesichtsfeldausfall  und  einer  Lichterscheinung  und  befällt  beide 
Augen  und  zwar  die  gleichnamigen  Gesichtsfeldhälften. 

Es  kommen  mannigfache  Abweichungen  von  dieser  Form  vor,  deren 
Zugehörigkeit  zum  Flimmerskotom  nicht  oder  doch  nur  bei  besonderer 
Skepsis  bezweifelt  werden  kann.  Häufig  wechseln  solche  atypische  Anfälle 
mit  typischen  ab,  oder  der  Kranke  leidet  zwar  ausschliesslich  an  einer 
atypischen  Form,  aber  sehr  nahe  Verwandte,  (Eltern,  Geschwister)  weisen 
das  typische  Krankheitsbild  auf. 

Auf  diese  Weise  sind  manche  Ausnahmsformen  so  häufig  beim  Flimmer- 
skotom nachgewiesen  worden,  dass  sie  wohl  auch  bei  ganz  selbständigem 
Auftreten  dieser  Krankheit  zugezählt  werden  dürfen.  Anderseits  aber 
drängt  sich  bei  Durchsicht  der  veröffentlichten  Krankengeschichten  der 
Gedanke  auf,  dass  häufig  mit  sehr  geringer  Berechtigung  der  Name  unserer 
Krankheit  auf  die  verschiedensten  Sehstörungen  angewandt  wird.  Grössere 
Kritik  täte  hier  sehr  not. 

Die  vier  anderen  Kranken  litten  an  so  typischem  Flimmer- 
skotom, dass  an  der  Diagnose  keinerlei  Zweifel  bestehen  kann. 
Zwei  von  ihnen  hatten  ganz  normale  Aussengrenzen. 

Bei  einem  anderen  Kranken  konnte  während  des  Anfalles 
an  beiden  Augen  eine  leichte  konzentrische  Einschränkung  fest- 
gestellt werden,  welche  nach  dem  Anfalle  vollständig  geschwun- 
den war. 

Bei  mir  selbst  wurde  im  Anfalle  wiederholt,  aber  nicht 
immer,  eine  leichte  allseitige  Einschränkung  festgestellt.  Manch- 
mal war  sie  am  einen  Auge  hochgradiger  als  am  anderen,  was 
wohl  durch  den  raschen  Verlauf  der  ganzen  Sehstörung  zu  er- 
klären sein  dürfte. 

An  zwei  Aufnahmen  ist  die  Einschränkung  auj  der  Seite 
des  Skotomes  stärker  ausgesprochen,  und  zwar  einmal  an  beiden 
Augen,  das  andere  Mal  aber  nur  an  dem  einen,  während  die  Ein- 
schränkung des  anderen  eine  gleichmässige  war. 

Ich  würde  dieser  halbseitig  stärkeren  Einschränkung  keine 
Bedeutung  beilegen,  weil  »sie  so  selten  auftrat  und  nicht  hoch- 


Förster,  Graefe-Sämisch,  Handb.  d.  ges.  Augenheilk.,  1.  Aufl.,. 
7.  Bd.,  S.  122. 
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gradig  war.  Ich  konnte  aber  ausserdem  bei  einem  meiner  Kran- 
ken während  des  Anfalles  diese  Erscheinung  in  besonders  starkem 
Masse  beobachten,  was  mich  veranlasst,  dieser  Form  des  Gesichts- 
feldes besonders  zu  gedenken.  Um  beide  Augen  im  selben  Stadium 
des  Anfalles  zu  untersuchen,  beschleunigte  ich  bei  diesem  Kranken 
die  Untersuchung  aufs  möglichste  und  beschränkte  mich  daher 
auf  die  Aufnahme  des  horizontalen  Meridianes.  Die  neben- 
stehenden Ziffern  zeigen  die  dabei  gefundenen  Aussengrenzen  in 
Graden  an. 

R.  A Links  20^^  . . . Rechts  60^ 

L.  A „ 30«  . . . „ 50« 

Hier  ist  also  die  Einschränkung  der  rechten  Hälften  geringgradig, 
die  der  linken  aber  sehr  beträchtlich. 

Wenn  das  vom  Zentrum  gegen  die  Peripherie  rückende  Skotom  diese 
erreicht  hat,  so  entsteht  dort  eine  Einschränkung;  diese  habe  ich  hier  natür- 
lich nicht  im  Auge,  was  ich,  um  Irrtümern  vorzubeugen,  gleich  betonen  will. 

So  weit  meine  Beobachtungen  über  das  Verhalten  der 
Aussengrenzen. 

Die  konzentrische  Gesichtsfeldeinschränkung  fasse  ich  als  eine 
Folge  der  allgemeinen  Depression  des  Nervensystems  auf,  welche 
den  Anfall  des  Flimmerskotoms  meist  zu  begleiten  pflegt;  auch  die 
halbseitig  stärkere  Einschränkung,  wie  sie  von  mir  wahrgenommen 
wurde,  kann  in  diesem  Sinne  gedeutet  werden,  wenn  wir  eine  ver- 
schieden starke  Schädigung  der  beiden  Gehirnhälften  annehmen, 
wogegen  sich  wohl  kaum  etwas  einwenden  lässt. 

Wilbrand  und  Sänger®)  haben  bei  einer  Patientin  am  Tage 
nach  einem  Migräneanfalle,  welcher  von  Flimmern  und  Nebligsehen  begleitet 
war,  ein  konzentrisch  eingeschränktes  Gesichtsfeld  aufgenommen.  Am  nächst- 
folgenden Tage  war  die  Aussengrenze  wieder  übernorrnal. 

Bemerken  muss  ich,  dass  diese  von  mir  beobachtete  Ge- 
sichtsfeldeinschränkung nicht  zusammenfällt  mit  jenen  Fällen 
von  Amblyopia  transitoria,  bei  welchen  die  Sehstörung,  allmäh- 
lich das  Gesichtsfeld  einschränkend,  von  der  Peripherie  gegen 
das  Zentrum  vorrückt,  wie  zwei  solche  von  A n t o n e 1 1 i (siehe 
oben)  beschrieben  werden. 

Bei  An  ton  eil  is  Kranken  hängt  die  Einschränkung  un- 
mittelbar mit  dem  Ablauf  des  Gehirnprozesses,  der  den  Anfall 
bewirkt,  zusammen,  während  die  Einschränkung  meiner  Fälle 
eine  akzidentelle,  unktionelle  Störung  ist,  die  der  Gesichtsfeld- 
einschränkung bei  Neurasthenie  gleich  zu  achten  ist. 

Wie  ist  aber  die  bitemporale  Einschränkung  bei  dem  einen 
meiner  Fälle  (Fig.  2)  zu  erklären?  Zunächst  möchte  ich  erinnern, 
dass  Oie  Bull  in  seinem  bereits  erwähnten  Buche  über  die 


*)  Wilbrand  und  Sänger  (s.  oben  S.  45,  Fig.  14. 


198 


Perimetrie  mitteilt,  er  habe  bei  einem  Kranken  nach  dem  Anfalle 
an  einem  Auge  eine  Einschränkung  nach  oben  und  aussen  ge- 
funden, allerdings  nur  für  Grau,  nicht  für  Weiss.  ,,Auf  dem  an- 
deren Auge  war  es  zweifelhaft,  ob  eine  entsprechende  Einschrän- 
kung stattfand.“  Unser  Kranker  befand  sich  zwar  noch  im  An- 
falle, derselbe  hatte  aber  seinen  Höhepunkt  bereits  lange  über- 
schritten; die  von  mir  festgestellte  Einschränkung  erinnert  jeden- 
falls an  0 1 e B u 1 1 s Befund. 

Ich  bin  nicht  imstande,  diese  Beobachtung  zu  erklären,  und 
begnüge  mich  damit,  sie  zu  verzeichnen. 

Die  Hemianopsie: 

Nunmehr  will  ich  zum  hemianopischen  Charakter  des  Flim- 
merskotomes übergehen.  Dieser  drückt  sich  sowohl  im  Gesichts- 
feldausfall wie  in  der  Flimmerfigur  aus,  denn  beide  laufen  jeder- 
seits  in  den  gleichnamigen  Gesichtsfeldhälften  ab,  indem  sie  vom 
Zentrum  ausgehend  gegen  die  Peripherie  verlaufen,  die  Mittel- 
linie aber  niemals  oder  doch  nur  in  ganz  seltenen  Ausnahmsfällen 
überschreiten. 

Wenn  Oie  Bull  nach  Perimetrierung  an  sich  selbst  sagt: 
„Zu  irgend  welcher  vollständigen  Hemianopsie  kommt  es  nicht, 
da  bloss  ein  grösserer  oder  kleinerer  Teil  eines  Sektors  ausfällt“, 
so  stimme  ich  ihm  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  im  allge- 
meinen zu;  denn  beim  ganz  typischen  Anfall  erfüllen  das  absolute 
Skotom  und  die  zackige  Lichtfigur  nicht  die  ganze  Gesichtsfeld- 
hälfte auf  einmal,  sondern  wandern  langsam  durch  dieselbe  hin- 
durch; doch  konnte  ich  mehrmals  an  mir  und  anderen  eine 
leichte  Sehstörung  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  befallenen  Ge- 
sichtsfeldhälften nachweisen;  es  bestand  also  auch  bei  sonst  ganz 
typischem  Verlaufe  und  wanderndem  Skotom  eine  vollständige 
Hemianopsie,  die  freilich  zum  Teile  relativ  war. 

In  manchen  Fällen  tritt  das  Flimmern,  ebenso  wie  die  ge- 
samte Sehstörung  zuerst  in  der  einen,  dann  aber,  unmittelbar 
oder  mit  sehr  kurzer  Pause  anschliessend,  auch  in  der  anderen 
Gesichtsfeldhälfte  auf.  Diese  Form  des  doppelseitigen  Auftre- 
tens ist  nicht  selten  und  stellt  sich  bei  manchen  Kranken,  so  auch 
bei  mir,  abwechselnd  mit  der  einseitigen  ein. 

Hie  und  da  trifft  man  ferner  Kranke,  welche  nur  von  einem 
das  ganze  Gesichtsfeld  erfüllendem  Flimmern  oder  Nebel  sprechen, 
ln  manchen  Fällen  lässt  sich  bei  genauerer  Nachforschung  auch 
hier  der  hemianopische  Typus  der  Sehstörung  erweisen.  So  konn- 
ten mir  zwei  dieser  Kranken  auf  Befragen  angeben,  dass  das 
Flimmern  zwar  das  ganze  Gesichtsfeld  erfülle,  aber  auf  beiden 
Augen  in  der  einen,  und  zwar  der  gleichnamigen,  Hälfte  stärker 
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ausgeprägt  sei.  In  der  Tat  wurde  durch  Überprüfung  in  der  Hälfte 
mit  dem  stärkeren  Flimmern  auch  wesentlich  schlechteres  Seh- 
vermögen festgestellt,  und  durch  Perimetrie  zeigte  sich,  dass  die 
Grenzlinie  zwischen  den  beiden  Feldern  mindestens  annähernd 
dem  vertikalen  Meridiane  entsprach.  Beide  litten  gelegentlich 
auch  an  rein  halbseitigem  Flimmerskotom. 

Hieher  gehört  auch  jener  schon  zweimal  erwähnte  Fall, 
dessen  Gesichtsfeld  in  Figur  1 wiedergegeben  ist.  Nach  des  Kranken 
Schilderung  war  die  Sehstörung,  Trübsehen,  welches  sich  manch- 
mal bis  zur  vollständigen  Aufhebung  alles  Formensehens  steigern 
soll,  und  zitternde  Bewegung  der  Gegenstände  im  ganzen  Ge- 
sichtsfeld völlig  gleichmässig  verteilt.  Die  genaue  Prüfung  zeigt, 
dass  die  Herabsetzung  des  Sehvermögens  in  der  linken  Hälfte  des 
Gesichtsfeldes  beider  Augen  wesentlich  stärker  ausgesprochen 
war;  die  Trennungslinie  hielt  sich  an  den  vertikalen  Meridian. 

Es  beweist  dies  zunächst,  dass  der  hemianopische  Charakter 
der  Sehstörung  auch  in  solchen  Fällen  da  sein  kann,  in  welchen 
der  Kranke  nichts  darüber  zu  berichten  weiss,  und  mahnt  uns 
weiters,  die  Schilderungen  der  Kranken,  wenn  sie  nicht  während 
eines  Anfalles  genau  überprüft  werden  können,  sehr  kritisch  zu 
betrachten. 

Ich  habe  bei  solchen  Überprüfungen  mehrfach  bedeutende  Richtig- 
stellungen in  meinen  Krankengeschichten  vornehmen  müssen.  Selbst 
bei  Kollegen  stösst  man  mitunter  auf  ganz  ungenaue  Selbstbeobachtun- 
gen. Kennt  man  übrigens  aus  eigener  Erfahrung  die  deprimierende  Wirkung 
eines  solchen  Anfalles,  so  wird  man  sich  nicht  wundern,  wenn  die  Lust  und 
Ausdauer  zur  genauen  Beobachtung  mangelt. 

Überblicken  wir  diese  Ergebnisse,  so  müssen  wir  zugestehen, 
dass  dieselben  trotz  langjähriger,  genauer  Untersuchungen,  bei 
welchen  ich  durch  meine  damaligen  Kollegen  an  der^Klinik 
C z e r m a k eitrigst  unterstützt  wurde,  wofür  ich  ihnen  zu  gros- 
sem Danke  verpflichtet  bin,  doch  nur  recht  spärliche  sind.  Ich 
konnte  feststellen,  dass  auch  beim  typischen  Flimmer  Skotom  kon- 
zentrische Gesichtsfeldeinschränkung  Vorkommen  kann,  ja  sogar 
nicht  selten  zu  sein  scheint.  Ich  erfuhr  ferner,  dass  der  hemianopi- 
sche Charakter  der  Sehstörung  sich  manchmal  auch  in  Fällen 
nachweisen  lässt,  deren  Schilderung  durch  den  Kranken  nichts 
davon  vermuten  lässt.  Selbst  die  Einschränkung  der  Aussen- 
grenzen  scheint  manchmal  halbseitig  stärker  ausgeprägt  zu  sein. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  ich  neben  diesen  Unter- 
suchungen auch  den  bereits  oft  beschriebenen  Erscheinungen  des 
Skotomes  und  der  Flimmerfigur  meine  Aufmerksamkeit  schenkte. 
Im  grossen  und  ganzen  decken  sich  hier  meine  Beobachtungen 
und  Erfahrungen  völlig  mit  dem,  was  in  der  Literatur  bereits 
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niedergelegt  ist.  Ich  will  daher  nur  auf  einige  Punkte  hinweisen, 
die  noch  strittig  sind  oder  seltenere  Beobachtungen  betreffen. 

Der  Gesichtsfeldausfall: 

In  erster  Linie  sei  der  Frage  gedacht,  ob  das  parazentrale 
Skotom,  mit  welchem  die  Sehstörung  meist  beginnt,  negativ  oder 
positiv  ist,  ob  es  sich  um  einen  blossen  Ausfall  im  Gesichtsfelde, 
der  erst  durch  Perimetrie  umgrenzt  werden  muss,  handelt,  oder 
um  das  Auftreten  eines  störenden  dunklen  Fleckes,  der  die  Gegen- 
stände zuzudecken  scheint,  und  dessen  Beschreibung  und  Um- 
grenzung dem  Kranken  auch  ohne  perimetrische  Untersuchung 
leicht  gelingt. 

Bei  der  Durchsicht  der  veröffentlichten  Krankengeschich- 
ten typischer  Flimmerskotome  gewinnt  man  meist  den  Eindruck, 
dass,  wenn  überhaupt  von  dem  Initialskotom,  welches  ja  sehr  häufig 
übersehen  wird,  die  Rede  ist,  es  sich  um  ein  negatives  gehandelt 
hat.  An  vielen  Stellen  wird  in  Übereinstimmung  mit  der  charak- 
teristischen Darstellung  Försters  (siehe  oben)  darauf  auf- 
merksam gemacht,  wie  schwer  es  ist,  den  Kranken  von  dem  Vor- 
handensein eines  Skotomes  zu  überzeugen.  Neben  Förster 
will  ich  nur  noch  auf  einige  wenige  Autoren*)  (A.  S i e g r i s t. 
Antoneil  i,  Wilbrand  und  Sänger,  v.  Reuss)  aus 
verschiedenen  Zeitperioden  hinweisen,  welche  für  die  negative 
Natur  dieses  Skotomes  eintreten. 

Anderseits  schildert  Jolly^)  das  Skotom  seines  Anfalles, 
an  dessen  Zugehörigkeit  zum  Flimmerskotom  nach  dem  ganzen 
Verlauf  nicht  gezweifelt  werden  kann,  als  positives,  als  schiefer- 
grauen Fleck,  der  sich  ihm  aufdrängt  und  die  Gegenstände  be- 
deckt; auch  wird  in  modernen  Lehrbüchern  der  Augenheilkunde®) 
das  Vorkommen  eines  positiven  Ausfalles  bei  unserer  Krankheit 
ausdrücklich  erwähnt. 

Ich  habe  im  Laufe  des  oben  erwähnten  Zeitraumes  über 
50  Fälle  von  Flimmerskotom  untersucht  und  auch  über  diesen 
Punkt  eingehend  befragt.  Nicht  so  selten  wurde  von  Verdunklung 
oder  von  einer  dunklen  Wolke  gesprochen,  ging  man  aber  näher 
auf  diese  Frage  ein  und  verlangte  eine  genaue  Beschreibung,  dann 
pflegte  es  sich  herauszustellen,  dass  mit  dem  Worte  dunkel  nur 
eine  Sehstörung  überhaupt  bezeichnet  werden  sollte.  Jedem 

0 A.  Siegrist,  Beiträge  z.  Kenntn.  v.  Wesen  und  Sitz  d.  Hemicrania 
ophthalm.  Basel  1894.  — Antonelli,  übers,  v.  Nieser,  s.  oben.  — Wil- 
brand und  Sänger,  siehe  oben.  — v.  Reuss,  Archiv  f.  Augenheilkunde, 
53.  Bd.,  1.,  1905. 

8)  J 0 1 1 y,  Berliner  klinische  Wochenschrift,  Nr.  42  u.  43,  1902. 

ö)  Heine,  Axenfelds  Lehrbuch  d.  Augenheilkunde,  1909,  S.  130. 
— Römer,  Lehrb.  d.  Augenheilkunde,  1910,  S.  994. 
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Augenärzte  ist  ja  diese  so  häufige  falsche  Anwendung  des  Wortes 
dunkel  sehr  gut  bekannt.  Gerade  in  diesem  Punkte  ist  strengste 
Kritik  der  Angaben  geboten.  Leider  ist  es  nur  sehr  selten  mög- 
lich, den  Kranken  während  dieses  Anfangsstadiums,  in  welchem 
der  reine  Gesichtsfeldausfall  allein  vorliegt,  auszufragen,  da  es 
sehr  rasch  zu  verlaufen  pflegt.  Man  muss  sich  daher  in  der  Regel 
auf  eine  sorgfältige  Unterweisung  und  Schulung  der  Kranken  in 
der  Selbstbeobachtung  beschränken. 

Diese  war  nun  freilich  nicht  in  allen  meinen  Fällen  möglich, 
schon  weil  manche  nicht  wiederkamen;  aber  eine  nicht  geringe 
Zahl  ging  gerne  und  verständnisvoll  auf  meine  Wünsche  ein. 
Besonders  wertvoll  waren  aber  für  mich  die  genauen  Selbstbe- 
obachtungen, welche  eine  ganze  Anzahl  von  Ärzten  und  Medizi- 
nern auf  meine  Bitte  hin  durchführten  und  mir  zur  Verfügung 
stellten.  Wo  ich  ausführliche  und  zuverlässige  Angaben  erlangen 
konnte,  entsprachen  sie  der  Beschreibung  Försters,  die  den 
Typus  des  negativen  Skotomes  darstellt.  Alle  diese  Skotome 
mussten  aus  dem  Patienten  erst  mühsam  herausgefragt  werden; 
ein  positives  Skotom  aber  drängt  sich  dem  Kranken  ohne  ärzt- 
liche Fragen  auf  und  wird  spontan  geschildert. 

Alle  erwähnten  Kollegen  versicherten,  dass  bei  ihnen  von 
einem  positiven  Skotome  nicht  die  Rede  sein  könne.  Ich  gewann 
aus  all  diesen  Nachforschungen  die  feste  Überzeugung,  dass  es 
sich  in  meinen  Fällen  immer  um  einen  negativen,  objektiven  Aus- 
fall gehandelt  habe. 

Eine  ausgezeichnete,  genaue  Schilderung  von  kompetenter 
Seite  verdanke  ich  der  Güte  des  Herren  Dr.  med.  Josef  Breuer 
(Wien),  welcher  die  grosse  Liebenswürdigkeit  hatte,  mir  seine 
Selbstbeobachtung  zur  Verfügung  zu  stellen.  Ich  komme  auf 
dieselbe  später  noch  einmal  zu  sprechen  und  betone  jetzt  nur, 
dass  Herr  Dr.  Breuer  bestimmt  und  klar  den  negativen 
Charakter  seines  Skotomes  schildert;  er  vergleicht  diesen  patho- 
logischen* Ausfall  in  seinem  Aussehen  ganz  ausdrücklich  mit  dem 
physiologischen  des  blinden  Fleckes. 

Mein  Skotom  ist  gleichfalls  negativ.  Betrachte  ich  im  ersten 
Beginne  des  Anfalles  das  Gesicht  eines  Menschen,  so  erscheint  es 
mir  verändert,  ein  Teil  ist  undeutlich,  von  eigentümlich  fahler 
Farbe.  Rot  sehe  ich  nämlich,  wie  eine  Überprüfung  durch  Peri- 
metrie zeigt,  in  diesem  Gebiete  als  Gelb;  Gelb  aber  ist  so  ausge- 
bleicht, dass  ich  es  kaum  erkenne,  wenn  die  Farbe  der  Prüfungs- 
marke nicht  überhaupt  vollständig  verschwindet  (absolutes 
Skotom).  Schaue  ich  auf  ein  gedrucktes  Blatt,  so  sehe  ich  jenen 
in  der  Literatur'^)  wohl  bekannten  Ausfall  im  Druck. 


1°)  Gowers,  Subjective  visual  sensations,  1904,  S.  18. 
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Richte  ich  dagegen  meinen  Blick  auf  eine  ganz  gleichmässig 
gefärbte  Fläche,  dann  entgeht  mir  das  Skotom  völlig. 

Sehr  charakteristisch  ist  die  Schilderung,  welche  mir  ein 
Kranker  nach  einem  rechtsseitigen  Anfalle  gab,  und  die  ich  aus 
eigener  Erfahrung  als  treffend  bezeichnen  muss.  Er  sagte,  es 
komme  ihm  beim  Schreiben  vor,  als  ob  er  mit  der  Federspitze 
ins  Leere  hinein  schreiben  würde.  Wäre  es  ein  positives  Skotom 
gewesen,  so  hätte  er  von  einem  schwarzen  Fleck  gesprochen,  in 
welchen  er  mit  der  Feder  hineingerate  oder  der  ihm  die  Feder- 
spitze verdecke. 

Im  Anschlüsse  an  diese  Beschreibung  möchte  ich  erwähnen,  dass 
O I e B u 1 1 eine  ganz  ähnliche  gibt,  aber  sagt,  dass  beim  Fixieren  der  Feder- 
spitze gerade  diese  Spitze  unsichtbar  sei,  es  handelt  sich  also,  hier  nicht  um 
ein  parazentrales,  sondern  um  ein  zentrales  Skotom.  O.  Bull  zieht  aus 
seinen  Erfahrungen  den  Schluss,  dass  im  Beginne  derartiger  Anfälle  häufiger 
zentrale  als  parazentrale  Skotome  Vorkommen.  Ich  habe  beide  gefunden  und 
sogar  bei  einem  und  demselben  Kranken,  das  eine  Mal  ein  zentrales  und  das 
andere  Mal  ein  parazentrales  Skotom.  Mein  Materiale  spricht  aber  für  das 
Überwiegen  des  parazentralen  Skotomes. 

Ich  kann  also  versichern,  dass  ich  in  keinem  meiner  Fälle 
zur  Annahme  eines  positiven  Skotomes  genötigt  war,  wohl' aber 
für  eine  ganze  Anzahl  derselben  ein  solches  mit  höchster  Wahr- 
scheinlichkeit, ja  in  einigen  mit  voller  Gewissheit  ausschliessen 
kann. 

Es  fällt  mir  aber  trotzdem  nicht  ein,  die  Möglichkeit,  dass 
das  Initialskotom  in  einzelnen  Fällen  einen  positiven,  subjek- 
tiven Charakter  hat,  in  Abrede  stellen  zu  wollen.  Ich  meine  nur, 
dass  dies  eine  und  zwar  seltene  Ausnahme  sein  dürfte. 

Blessig  und  Amburger“)  haben  eine  sehr  inter- 
essante Beobachtung  mit  mehrfachen  positiven  Skotomen  ver- 
öffentlicht. Diese  Ausfälle  waren  aber  monokulär  und  andauernd^ 
und  für  einen  derselben  Hess  sich  mit  dem  Spiegel  an  entspre- 
chender Stelle  der  Netzhaut  eine  deutliche  krankhafte  Verände- 
rung (grauweisse  Verfärbung  — Netzhautödem?)  nachweisen. 
Die  beiden  Autoren  nehmen  zur  Erklärung  ihres  Falles  Angio- 
Spasmen  an. 

Flerr  Kollege  Dr.  Blessig  hatte  die  grosse  Güte,  mir 
brieflich  mitzuteilen,  dass  seine  sonstigen  Erfahrungen,  welche 
er  an  sich  und  anderen  gesammelt  habe,  für  die  negative  Natur 
des  Gesichtsfeldausfalles  beim  typischen  Flimmerskotom  spre- 
chen. Sein  vorliegender  Fall  stelle  jedenfalls  eine  Ausnahme  dar. 
Hier  waren  die  Skotome  offenbar  peripheren  (retinalen)  Ursprungs 
und  daher  auch  positiv. 

11)  Blessig  und  Amburger,  Ein  Fall  von  schwerer  Flimmer- 
migräne mit  retinalen  Angiospasmen.  St.  Petersburger  medizin.  Wochen- 
schrift. Nr.  45,  1910. 
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Ich  will  nun  noch  ein  wenig  näher  auf  den  Verlauf  der  Seh- 
störung, wie  sie  sich  bei  meinen  eigenen  Anfällen  einstellt,  ein- 
gehen. 

Mein  Anfall  beginnt  stets  mit  einem  parazentralen  Skotom; 
dasselbe  liegt  dicht  am  Fixationspunkte,  so  dass  es  am  Perimeter 
in  die  weisse  Fixationsmarke  hineinreicht;  nicht  immer  hält  es 
sich  genau  an  den  horizontalen  Meridian,  manchmal  liegt  es  auch 
ober  oder  unter  demselben.  Seine  Ausdehnung  beträgt  im  Be- 
ginne nicht  mehr  als  2 — 5^  nie  überschreitet  es  den  vertikalen 
Meridian,  und  stets  ist  es,  wenn  ich  es  überhaupt  genau  prüfen 
konnte,  an  beiden  Augen  genau  gleich  in  Lage  und  Ausdehnung. 

Nach  einigen  Sekunden  bis  Minuten  beginnt  in  dem  zu  dieser 
Zeit  immer  absoluten  Skotome  die  bekannte  zackige,  flimmernde 
Lichtlinie,  welche  sich  aus  hellen  und  dunklen,  gebrochenen  Linien 
zusammensetzt.  Jetzt  schreitet  das  ganze  Phänomen,  sich  lang- 
sam vergrössernd,  nach  unten  und  aussen  (schläfenwärts,  am 
anderen  Auge  nach  unten-  und  innen,  nasenwärts),  vor,  wobei  es 
längs  des  vertikalen  Meridianes,  denselben  nie  überschreitend, 
herabrückt. 

An  der  Peripherie  der  Erscheinung  liegt  die  flimmernde 
Zickzack-Figur,  einen  zentralwärts  offenen  Bogen  bildend,  in 
welchem  das  absolute  negative  Skotom  liegt;  dasselbe  deckt  sich 
aber  durchaus  nicht  mit  dem  Lichtphänomen,  sondern  ist  etwas 
grösser  als  dieses. 

Indem  diese  Erscheinung  grösser  wird  und  gegen  den  Rand 
des  Gesichtsfeldes  weiter  wandert,  hellt  sich  der  zentrale  Teil 
des  Skotoms  auf  und  nimmt  einen  relativen  Charakter  an; 
er  wird  aber  vor  dem  vollständigen  Verschwinden  der  ganzen 
Sehstörung  nicht  mehr  normal,  so  dass  stets  ein  Teil  des  Gesichts- 
feldausfalles absolut,  der  andere  aber  relativ  ist.  Das  absolute 
Skotom  und  die  Flimmerfigur  wandern  immer  mehr  gegen  die 
Peripherie  des  Gesichtsfeldes,  indem  sie  sich  gegen  Schluss  auch 
nach  oben  hin  ausdehnen,  langsam  durch  die  ganze  befallene  Ge- 
sichtsfeldhälfte kriechen  und  oben  am  Rande  derselben  ver- 
schwinden. 

Der  Kern  der  Sehstörung  liegt  also  im  Beginne  vorzugs- 
weise im  unteren  Quadranten,  gegen  das  Ende  aber  im  oberen. 
Es  besteht  aber,  wie  ich  schon  oben  erwähnte,  am  Ende  des 
Phänomens  eine  vollständige  Flemianopsie. 

Oie  Bull  sagt:  ,,Es  unterliegt  kaum  einem  Zweifel,  dass 
immer  beide  Gesichtsfelder  getroffen  werden,  aber  es  ist  ungewiss, 
ob  die  Felder  auf  beiden  Seiten  immer  homonyme  Stellen  in 
gleich  grosser  Ausdehnung  treffen,  denn  das  Leiden  bleibt  nicht 
lange  unverändert  stehen.“ 
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Für  meine  Anfälle  habe  ich  diese  Ungewissheit  behoben; 
durch  viele  Untersuchungen  konnte  ich  die  volle  Übereinstimmung 
' der  beiden  kranken  Felder  feststellen,  ebenso  gelang  mir  dies 
bei  Kollegen  N.  in  drei  Anfällen.  Damit  ist  allerdings  noch  lange 
nicht  bewiesen,  dass  dies  auch  bei  allen  anderen  Kranken  der 
Fall  sein  mus. 

Nun  noch  einige  Worte  über  das  Verhalten  des  Skotomes 
zur  Flimmerfigur.  Das  Skotom  pflegt  vor  dem  Phosphen  aufzu- 
treten und  dasselbe  noch  einige  Zeit  zu  überdauern.  Aber  auch 
während  der  ganzen  Dauer  des  Anfalles  kann  man,  mindestens 
bei  einzelnen  Kranken,  sich  überzeugen,  dass  Skotom  und  Flim- 
merfigur sich  nicht  völlig  decken.  Bei  mir  selbst  ist  stets  der  Ge- 
sichtsfeldausfall grösser  als  der  flimmernde  Bezirk. 

Wie  schon  Förster  hervorgehoben  hat,  kann  sich  aber 
die  Flimmerfigur  so  weit  vom  Skotom  unabhängig  machen,  dass 
beide  durch  eine  Zone  getrennt  sind,  in  welcher  Gegenstände  er- 
kannt werden.  Ich  selbst  habe  einen  solchen  Fall  bei  einem  Kol- 
legen beobachtet; 

Der  Gesichtsfeldausfall  erreichte  peripherwärts  nicht  einmal 
den  Grad  10,  während  die  Flimmerfigur  erst  bei  etwa  30®  begann, 
so  dass  ein  freier  Zwischenraum  von  ungefähr  20^  blieb,  in  wel- 
chem recht  gut  gesehen  wurde,  ob  ganz  normal,  kann  ich  freilich 
nicht  ganz  sicher  sagen,  weil  bei  der  kurzen  Dauer  der  Erschei- 
nung keine  feineren  Untersuchungsmethoden  zur  Anwendung 
kommen  konnten. 

Der  Gesichtsfeldausfall  (Skotom)  und  die  Lichterscheinung 
sind  also  zwei  von  einander  zu  trennende  Vorgänge,  welche  neben 
einander  verlaufen.  A n t o n e 1 1 i-N  i e s e r bezeichnen  das 
Lichtbild  als  ein  ,, akzessorisches  Phänomen  der  Amblyopie 
transitoire“,  ,,ein  Epiphänomen“.  Es  kann  ja  auch  Vorkommen, 
dass  ausnahmsweise  das  Skotom  überhaupt  von  keiner  Licht- 
erscheinung begleitet  wird.  An  mir  selbst  habe  ich,  allerdings 
selten,  solche  rudimentäre  Anfälle  beobachtet,  bei  denen  das 
Phosphen  ganz  ausblieb,  dann  auch  solche,  die  eine  oft  stunden- 
lange Pause  normalen  Verhaltens  zwischen  Gesichtsfeldausfall 
und  Flimmererscheinung  aufwiesen.  Diese  normale  Zwischen- 
pause war  allerdings  in  der  Regel  kein  ganz  volles  Wohlsein,  weil 
es  meist  von  leichten  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  einge- 
nommenem Kopf  usw.,  beeinträchtigt  wurde,  doch  fehlten  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Gesichtssinnes.  Öfters  kommt  es 
auch  vor,  dass  auch  der  typische  halbseitige  Kopfschmerz  sich 
nicht  unmittelbar  an  die  Gesichtsstörung  anschliesst,  sondern  nach 
grösserer  Zwischenpause  nachfolgt,  oft  erst  nach  einer  völlig  wohl 
verbrachten  Nacht. 
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Die  zentripetale  Form  des  Flimmerskotomes: 

Die  im  Folgenden  noch  zu  schildernde,  sehr  seltene  Er- 
scheinungsform, die  ich  als  die  zentripetale  bezeichnen  möchte, 
gehört  zweifellos  zum  Flimmerskotom.  In  der  weitaus  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  beginnt  die  Sehstörung  (Ausfall 
und  Lichterscheinung)  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  und  bewegt 
sich  dann  dem  Rande  desselben  zu,  sie  verläuft  zentrifugal. 
Dianoux'')  und  Jolly*^)  haben  eine  Form  beschrieben, 
bei  der  die  Sehstörung  an  der  Peripherie  des  Gesichtsfeldes  be- 
ginnt und  zentripetal  abläuft.  Ich  kenne  diese  Form  aus  eigener 
Erfahrung  und  finde,  dass  J o 1 1 y s Schilderung  und  Skizzierung 
dieses  Phänomens  annähernd  auch  für  mich  zutrifft,  nur  muss 
ich  ergänzend  hinzufügen,  dass  bei  mir  die  Sehstörung  nicht 
mit  der  Flimmerfigur,  sondern  genau  wie  bei  der  zentrifugalen 
Form  mit  einem  Skotom,  einem  einfachen  Ausfall  beginnt.  Zu- 
erst nehme  ich  eine  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  wahr,  die 
langsam  an  Ausdehnung  zunimmt;  dann  erst  erscheint,  ebenfalls 
an  der  Peripherie,  die  zackige,  flimmernde  Lichtfigur.  Auch  bei 
D i a n 0 u x‘^)  beginnt  der  Anfall  mit  einer  Wolke  in  der  Peri- 
pherie, der  das  Flimmern  nachfolgt. 

Jener  Fall,  welchen  G o w e r s'^)  kurz  erwähnt,  aber  leider 
nicht  näher  beschreibt,  dürfte  wohl  auch  zu  unserer  zentri- 
petalen Form  zu  rechnen  sein.  Die  Selbstbeobachtung  H i 1- 
berts’*^)  ist  wohl  kaum  hiehergehörig,  da  die  Lichterscheinung 
zwar  peripher  liegt,  aber  ihren  Ort  gar  nicht  verändert,  also 
nicht  zentripetal  genannt  werden  kann. 

Unter  meinen  Kranken  habe  ich  diese  Form  ausser  bei  mir 
nur  noch  ein  einziges  Mal  angetroffen. 

J 0 1 1 y gibt  eine  Aufzeichnung  über  die  Häufigkeit  seiner  Anfälle  und 
ihre  Verteilung  auf  die  rechte  und  linke  Seite,  in  9 Monaten  hatte  er  9 An- 
fälle rechts,  15  links;  er  meint  aber  auf  Grund  seiner  Erinnerung,  dass  im 
Allgemeinen  beide  Seiten  gleichmässig  betroffen  werden.  Ich  habe  im  Laufe 
der  Jahre  über  meine  eigenen  Anfälle  viele  Aufzeichnungen  gemacht  und 
finde  darunter  zwei  Reihen,  in  welchen  ich  genaue  und  vollständige  Notizen 
über  die  Form  der  Anfälle  und  die  Seite  der  Gesichtsstörung  niedergeschrie- 
ben habe.  Die  eine  umfasst  4 Monate,  die  andere  2 aufeinander  folgende 
Jahre.  In  den  4 Monaten  war  die  Sehstörung  dreimal  rechts,  fünfmal  links, 
in  den  2 Jahren  ISmal  rechts,  16mal  links.  Sehr  häufig  wechselten  die  An- 
fälle ziemlich  regelmässig  zwischen  rechts  und  links  ab.  In  dieser  2jährigen 
Periode  hatte  ich  einen  zentripetalen  neben  33  zentrifugalen  Anfällen;  ferner 
fanden  sich  darunter  einer  ohne  Flimmern  und  zwei,  bei  welchen  die  ein- 
zelnen Phasen  durch  gesunde  Zwischenpausen  getrennt  waren. 

12)  Siehe  Wilbrand  und  Sänger,  S.  970. 

13)  Siehe  oben. 

11)  Zit.  nach  Wilbrand  und  Sänger,  siehe  oben. 

15)  Gowers,  Handb.  d.  Nervenkrankheiten.  1892,  II.  Bd.,  S.  165. 

1®)  Hilbert,  Zentralblatt  f.  pr.  Augenheilk.  1899. 
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Ferner  sei  noch  folgende  Beobachtung  S c h m i d t-R  i m p 1 e r 
erwähnt.  Einer  seiner  Patienten  ,,sah  unter  der  Nase  einen  schwarzen  Strich, 
der  das  Gesicht  in  zwei  Teile  teilte“  und  zwar  nach  dem  vorhergehenden 
Satze  offenbar  in  eine  obere  und  untere.  Eine  meiner  Patientinnen  gab  mir 
eine  Schilderung,  welche  sehr  an  die  S c h m i d t-R  i m p 1 e r s erinnert. 
Sie  leidet  an  Flimmerskotom;  zu  Beginn  eines  dieser  Anfälle  bemerkte  sie 
einen  horizontalen  Strich,  welcher  das  ganze  binokuläre  Gesichtsfeld  in 
zwei  Hälften  teilte;  danach  trat  das  gewöhnliche  Flimmern  auf. 

Leider  vergass  ich  zu  notieren,  welche  Farbe  dieser  Strich  hatte,  ich 
glaube  mich  aber  zu  erinnern,  dass  die  Kranke  von  einem  dunklen  Striche 
sprach.  Ausser  diesem  einem  Mal  hat  sie  die  Erscheinung  nie  mehr  wahrge- 
nommen. 

Prodromalerscheinung: 

In  einer  früheren  Mitteilung'®)  über  das  Flimmerskotom 
machte  ich  auf  eine  Prodromalerscheinung  aufmerksam,  welche 
häufig,  wenn  auch  nicht  regelmässig,  meinen  Anfällen  voranzu- 
gehen pflegt,  und  die  es  mir  ermöglicht,  durch  sofortiges  Aus- 
setzen jeder  Arbeit,  besonders  der  Nahearbeit,  und  möglichste 
körperliche  wie  geistige  Ruhe  den  durch  sie  angemeldeten  Anfall 
zu  unterdrücken.  Dadurch  gewinnt  diese  Aura  für  mich  eine 
praktische  Bedeutung. 

Es  ist  eine  Lichterscheinung,  welche  in  Form  eines  kleinen 
hellen  Funkens  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  auftaucht  und 
nun  langsam  längs  des  horizontalen  Gesichtsfeldmeridianes 
sich  fortbewegt.  Der  Ablauf  der  Erscheinung  erfolgt  in  etwa 
einer  Sekunde. 

Der  Funke  schwebt  in  ruhigem  Fluge  ohne  Flimmern  oder 
Zittern  dahin,  erlischt,  sobald  er  den  Rand  des  Gesichtsfeldes 
erreicht  hat,  und  kehrt  nicht  wieder.  Die  ganze  Erscheinung 
dauert  etwa  eine  Sekunde.  Ich  glaube,  dass  er  einen  leicht  goldigen 
Farbenton  hat,  denn  er  erinnert  mich  jedesmal  täuschend  an 
einen  kleinen  Feuerfunken. 

Beachte  ich  diese  warnende  Erscheinung  nicht  und  fahre 
in  meiner  bisherigen  Beschäftigung,  etwa  im  Lesen,  fort,  dann 
folgt  in  wenigen  Minuten  der  typische  Anfall. 

Nach  meinen  Erinnerungen  • — Aufzeichnungen  über  diesen  Punkt 
besitze  ich  nicht  — bewegt  sich  dieser  Funke  bald  von  rechts  nach  links, 
bald  aber  umgekehrt.  Ich  habe  leider  nicht  darauf  geachtet,  ob  in  jenen 
Fällen,  in  welchen  darauf  der  Ausbruch  des  Anfalles  folgte,  dieser  auf  der- 
selben oder  der  entgegengesetzten  Seite  des  Gesichtsfeldes  sich  abspielte,  aus 
welcher  der  Funke  kommt. 

Der  nachfolgende  Anfall,  wenn  es  überhaupt  zu  einem 
solchen  kommt,  verläuft  ganz  typisch,  beginnt  also  mit  dem 
parazentralen,  negativen  Skotom. 

1^)  S c h mi  d t-R  i m p 1 e r,  Die  Erkrankungen  des  Auges  im  Zusammen- 
hang mit  and.  Krankheiten,  1.  Aufl.,  S.  104. 

18)  Wiener  klinische  Wochenschrift,  Nr.  2,  1911. 
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Vielleicht  ist  diese  Prodromalerscheinung  als  ein  abortiver 
Anfall  anzusehen,  jedenfalls  fungiert  er  bei  mir  als  eine  Art 
Warner,  der  mir  gute  Dienste  tut. 

Hie  und  da  ging  meinen  Anfällen  anstatt  des  beschriebenen 
Funkens  das  kurzdauernde  Erscheinen  eines  kleinen,  zentralen, 
blassvioletten  Fleckes  voran,  der  aber  keine  Wanderung  zeigte. 
Die  Farbe  erinnerte  an  die  Farbe  des  violetten  Eigenlichtes. 

Angeregt  durch  meine  schon  erwähnte  Veröffentlichung 
dieses  Phänomens  teilte  mir  Herr  Dr.  J.  Breuer,  der  selbst 
an  Flimmerskotom  leidet,  folgende  interessante  Selbstbeobach- 
tung mit,  die  nach  seiner  Meinung,  der  ich  mich  anschliessen  möchte, 
meinem  Funken  gleichzustellen  sein  dürfte.  Ich  gebe  hier  die 
Schilderung  des  Herrn  Dr.  Br.  mit  seiner  gütigen  Erlaubnis 
wörtlich  wieder.  ,,Das  erste  Phänomen  das  unter  günstigen 
Beleuchtungsverhältnissen  bei  Projektion  auf  eine  mattbelich- 
tete Fläche  beobachtet  werden  kann,  besteht  in  dem  plötzlichen 
Erscheinen  eines  meist  gelbgrünen  Flecks,  bei  Projektion  auf 
normale  Lesedistanz  etwa  erbsengross  erscheinend,  er  dauert 
kurze  Zeit  und  schwindet  vollständig;  nach  einer  Pause  von 
einigen  Minuten  entwickelt  sich  dann  das  eigentliche  Skotom“. 

Ob  sich  diese  Prodromalerscheinung  gleich  der  meinen 
praktisch  verwerten  lässt,  hat  Herr  Dr.  B r.  nicht  erprobt. 
Seine  Anfälle  werden  nicht  wie  die  meinen  durch  Nahearbeit 
ausgelöst,  und  da  sie  nur  selten  von  Migränekopfschmerz  ge- 
folgt sind,  so  besteht  auch  weniger  Interesse  an  dieser  Frage, 
weil  das  /.>stündige  Flimmern  nicht  so  störend  wirkt  wie  ein 
mehrstündiger  Kopfschmerz. 


Im  Anschlüsse  an  diese  subjektiven  Krankheitserschei- 
nungen möchte  ich  noch  der  Motilitätsstörungen  Erwähnung 
tun.  Bekanntlich  kommen  solche  bei  der  Migräne  vor,  auch 
wird  die  rezidivierende  Okulomotorius-Lähmung  in  nahe  Be- 
ziehungen zur  Migräne  gebracht.*^) 

In  der  Tat  hört  man  hie  und  da  bei  der  Beschreibung  des 
Anfalles  die  Angabe,  dass  die  Zeilen  eines  Buches,  in  welchem 
der  Patient  gerade  las,  als  der  Anfall  einsetzte,  durcheinander- 
liefen; und  von  zwei  Kranken  vernahm  ich  eine  Schilderung, 
aus  der  das  Doppeltsehen  im  Beginne  des  Anfalles  deutlich  her- 
vorging. Stets  scheint  aber  diese  Störung  nur  eine  ganz  kurze 
Dauer  gehabt  zu  haben,  und  niemals  überdauerte  diese  Beschwerde 

1®)  Wilbrand  und  Sänger,  Neurologie  d.  Auges,  I.  Bd.,  S.  499, 
III.  Bd.,  S.  980.  — Schmidt-Rimpler,  Die  Erkrankungen  des  Auges  im 
Zusammenh.  mit  and.  Krankheiten.  1898,  S.  109.  — Gowers,  Handb.  d. 
Nervenkrankheiten.  1892,  III.  Bd.,  S.  235. 
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die  übrigen  Störungen.  Leider  hatte  ich  nie  Gelegenheit,  einen 
dieser  Kranken  im  Anfalle  näher  zu  untersuchen. 

Ich  möchte  glauben,  dass  die  Kranken,  von  welchen  ich 
diese  Klagen  hörte,  nicht  von  Paresen  befallen  wurden,  sondern 
dass  sie  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit  an  Gleichgewichtsstörungen 
der  äusseren  Augenmuskeln  litten,  welche  allerdings  für  gewöhn- 
lich latent  waren,  unter  dem  Einfluss  des  Anfalles  aber  vorüber- 
gehend manifest  wurden. 

Adaptationsstörungen. 

Zwei  meiner  Kranken  litten  in  der  anfallsfreien  Zeit  an 
Belästigung  durch  die  lange  Dauer  der  Nachbilder.  Dies  Symptom 
fanden  auch  B 1 e s s i g und  Amburger  bei  ihrem  Patienten. 

Ferner  hörte  ich  oft  die  Klage,  dass  fixierte  Objekte  auf- 
fallend rasch  verschwinden. 

Es  handelt  sich  bei  diesen  Störungen  jedenfalls  um  ver- 
langsamte Erholung  der  Netzhaut,  also  Adaptationsstörungen. 

Auf  das  Vorkommen  von  solchen  in  Form  von  Lichtscheu 
weisen  W i 1 b r a n d und  Sänger  hin  und  betonen  ihre  Be- 
deutung für  die  Lokalisation  des  dem  Flimmerskotomanfalle 
zu  Grunde  liegenden  Prozesses,  da  nach  ihrer  Anschauung  das 
Corpus  geniculatum  externum  dasjenige  Organ  ist,  ,, welches 
als  die  am  zentralsten  gelegene  Partie  der  Adaptationsvorgänge 
zu  betrachten  ist.“ 

Ich  muss  übrigens  betonen,  dass  ich  Lichtscheu  durchaus 
nicht  in  allen  Fällen  gefunden  habe  und  an  mir  selbst  während 
des  Anfalles  keine  Spur  von  Lichtscheu  wahrnehmen  kann. 

Bei  der  Entstehung  des  Flimmerskotomes  spielt  bekanntlich 
rascher  Wechsel  in  der  Belichtung  (Betrachtung  eines  schwarz 
und  weiss  gestreiften  Stoffes,  Vorübergehen  an  einem  belichteten 
Lattenzaun  usw.,  ferner  plötzlicher  Übergang  von  Hell  in  Dunkel 
oder  umgekehrt)  eine  grosse  Rolle  als  auslösende  Ursache,  was 
ebenfalls  im  Sinne  von  Adaptationsstörungen  gedeutet  werden 
darf. 

Vasomotorische  Störungen. 

Gehen  wir  nun  von  den  subjektiven  zu  den  objektiven 
Krankheitszeichen  über,  so  verdient  in  erster  Linie  der  Spiegel- 
befund der  Erwähnung.  Die  spärlichen  auf  diesem  Gebiete  ge- 
sammelten Erfahrungen  finden  sich  bei  W i 1 b r a n d und 
Sänger  (siehe  oben,  S.  975)  verzeichnet;  sie  beschränken  sich 
auf  leichte,  rasch  vorübergehende  Veränderungen  im  Gefäss- 
kaliber,  so  hat  S i e g r i s t Verengerung  der  Netzhautarterien, 
Hilbert  Pulsation  der  Hauptarterien  beobachtet.  B 1 e s s i g 
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und  Amburger  haben  bei  ihrem  schweren  Falle  von  Flimmer- 
skotom einmal  entsprechend  dem  einen  dieser  Skotome  eine 
weissgraue  Verfärbung  der  Netzhaut,  in  der  sie  ein  Ödem  derselben 
vermuten,  beobachtet. 

Ich  selbst  habe  8 Kranke  während  der  Dauer  ihres  Anfalles 
mit  dem  Augenspiegel  untersucht,  und  zwar  einzelne  davon 
sogar  bei  mehreren  Anfällen.  Auch  ich  selbst  wurde  wiederholt 
im  Anfalle  und  zwar  von  im  Spiegeln  geübten  Fachkollegen 
untersucht;  einmal  hat  mich  auch  mein  gewesener  Lehrer  und 
Chef,  weiland  Prof.  C z e r m a k,  gespiegelt.  Mein  Augenhinter- 
grund zeigte  stets  normalen  Befund,  an  den  Gefässen  war  keiner- 
lei Abweichung  von  der  normalen  Breite  wahrzunehmen.  Unter 
den  8 von  mir  gespiegelten  Patienten  zeigten  6 normalen  Spiegel- 
befund, bei  einem,  jenem  schon  obenerwähnten  Fall,  von  welchem 
die  Figur  2 stammt,  bestand  möglicherweise  eine  Verengerung 
der  Arterien  beider  Netzhäute,  doch  ist  dieser  Befund  durchaus 
unsicher,  weil  ich  den  Befund  ausserhalb  des  Anfalles  nicht  kenne. 
Bei  einem  anderen  Kranken,  welchen  ich  in  zwei  Anfällen  spie- 
geln konnte,  war  der  Befund  bei  der  erstmaligen  Untersuchung 
(Beginn  des  Anfalles)  normal.  Bei  einer  zweiten  Untersuchung 
auf  dem  Höhepunkte  eines  anderen  Anfalles  war  rechts  eine  sehr 
deutliche  Verengerung  der  Netzhautarterien  zu  sehen;  es  schienen 
aber  auch  die  Arterien  des  linken  Auges  etwas  enger  zu  sein, 
als  in  der  anfallsfreien  Zeit. 

Bei  diesem  zweiten  Anfall  lag  das  Skotom  in  den  linken 
Gesichtsfeldhälften,  das  Flimmern  erstreckte  sich  aber  über 
das  ganze  Gesichtsfeld  bis  auf  einen  kleinen  Rest  an  der  Peripherie 
der  rechten  Seite. 

Gleichzeitig  konnte  ich  eine  auffallende  Enge  beider  Pu- 
pillen und  sehr  schwache  Lichtreaktion  feststellen.  Auch  an  mir 
wurde  wiederholt  während  des  Anfalls  Pupillenenge  und  träge 
Lichtreaktion  wahrgenommen.  Andere  Pupillenanomalien  habe 
ich  bei  meinen  Untersuchungen  nicht  beobachtet. 

Bezüglich  der  vasomotorischen  Störungen  der  Haut- 
decken haben  W i 1 b r a n d und  Sänger  jedenfalls  recht, 
wenn  sie  mit  G o w e r s sagen,  dass  Blässe  oder  Rötung  des  Ge- 
sichtes zu  den  häufigen  Begleiterscheinungen  gehören.  Auch  ich 
habe  sie  beobachtet  und  noch  öfter  aus  der  Anamnese  kennen 
gelernt.  Oben  habe  ich  auch  jenen  Fall  erwähnt,  bei  welchem 
die  Haut  des  ganzen  Körpers  während  des  Anfalles  abblassen 
soll;  am  Ende  des  Anfalles,  als  ich  den  Kranken  zu  sehen  bekam, 
war  davon  leider  nichts  mehr  wahrzunehmen. 

Sehr  selten  soll  dagegen  nach  G o w e r s*‘’)  einseitige 

20)  Gowers,  1.  c.  III.  S.  237. 
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Blässe  oder  Röte  des  Gesichtes  sein.  Ich  habe  vor  kurzem  einen 
solchen  Fall  gesehen,  über  den  ich  kurz  berichten  will. 

Ein  20jähriges  Dienstmädchen  stand  bei  mir  wegen  einer 
akuten  Lidererkrankung  des  rechten  A&ges  in  Behandlung. 
Als  ich  eines  Tages  vom  rechten  Auge  den  Verband  abnahm,  fiel 
mir  eine  plötzlich  auftretende  Farbenänderung  des  Gesichtes  auf. 
Die  rechte  Gesichtshälfte  war  rot,  die  linke  blass.  Auch  in  der 
Temperatur  war  ein  deutlicher  Unterschied  nachweisbar.  Auf 
meine  Frage  sagte  mir  die  Kranke,  dass  sie  an  dieser  Anomalie, 
die  stets  in  Form  von  kurzen  Anfällen  auftrete,  schon  längere 
Zeit  leide.  Heute  aber  bemerke  sie  zum  erstenmal  gleichzeitig 
auch  eine  Sehstörung.  Sie  sehe  jetzt  mit  dem  rechten  Auge 
schlecht  und  werde  von  Flimmern  geplagt.  Eine  sofort  vorge- 
nommene Prüfung  ergab  einen  relativen  Ausfall  der  schläfen- 
seitigen Gesichtsfeldhälfte  des  rechten  Auges.  In  der  kranken  Ge- 
sichtsfeldhälfte wurde  die  typische  Flimmerfigur  wahrgenommen. 
Als  ich  nun  zur  Prüfung  des  linken  Auges  schritt,  war  hier  kein 
Ausfall  und  keine  Flimmerfigur  vorhanden.  Es  ist  aber  zu  be- 
merken, dass  gerade  in  diesem  Zeitpunkte  auch  die  Störung 
am  rechten  Auge  und  die  Farbenanomalie  des  Gesichtes  ver- 
schwanden. Es  ist  also  wohl  anzunehmen,  dass  dieser  Nachweis  bei 
etwas  zeitigerer  Prüfung  möglich  gewesen  wäre.  Der  Spiegel- 
befund, den  ich  aber  auch  erst  in  dem  Augenblicke  erhob,  als 
die  Sehstörungen  ausklangen,  war  normal.  An  den  Pupillen 
und  in  der  Lage  der  Augäpfel  konnte  ich  keine  Anomalie  nach- 
weisen,  es  bestand  also  kein  Enophthalmus.  Die  Weite  der 
Lidspalten  konnte  wegen  der  rechtsseitigen  Liderkrankung 
nicht  verglichen  werden.  Die  Patientin  gab  ferner  noch  an, 
dass  sie  in  den  letzten  Tagen  an  Kopfschmerzen  gelitten  habe, 
dieselben  waren  nach  dem  eben  geschilderten  Anfalle  nicht 
mehr  vorhanden. 

Ich  denke  an  die  Möglichkeit,  dass  die  Blendung  des  rechten 
Auges  beim  Entfernen  des  Verbandes,  welcher  das  rechte  Auge 
durch  24  Stunden  verdunkelt  hatte,  den  Anfall  auslöste. 

Ob  noch  weitere  Flimmerskotomanfälle  folgten,  blieb 
mir  unbekannt. 

Ehe  ich  aber  schliesse,  möchte  ich  noch  vom  klinischen 
Bilde,  meinem  eigentlichen  Thema,  einen  kleinen  Abstecher 
ins  Gebiet  der  Ätiologie  machen  und  auf  ein  sehr  wenig  beach- 
tetes ätiologisches  Moment  hinweisen,  nämlich  die  Presbyopie. 
Ich  habe  schon  an  anderer  Stelle*^')  an  der  Hand  mehrerer  Kran- 

21)  Wiener  klinische  Wochenschrift,  Nr.  2.  1911.  Gleichzeitig  mit  mir 
erwähnt  Eversbusch  in  der  4. Auflage  von  Pentzoldt  und  Stintzings 
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kengeschichten  gezeigt,  welche  wichtige  Rolle  die  Alterssichtig- 
keit bei  der  Entstehung  des  Flimmerskotomes  spielt,  und  darauf 
hingewiesen,  dass  diese  Ursache  in  den  unsere  Krankheit  be- 
handelnden Lehrbüchern  und  Abhandlungen  viel  zu  wenig  Be- 
achtung gefunden  hat. 

Neue  Beobachtungen  haben  mich  in  meiner  Meinung  be- 
stärkt, dass  man,  wenn  in  vorgerückteren  Jahren  Flimmer- 
skotom zum  Ausbruch  kommt,  zunächst  genau  nach  Presbyopie 
forschen  und,  falls  sich  eine  solche  findet,  dieselbe  korrigieren 
soll.  Manches  Flimmerskotom  lässt  sich  durch  eine  geeignete 
Nahebrille  bekämpfen;  denn  die  durch  die . Alterssichtigkeit 
bedingte  Anstrengung  bei  der  Nahearbeit  kann  bei  bestehender 
Disposition  das  Leiden  zum  Ausbruch  bringen  oder  bereits 
längst  erloschene  Anfälle  wieder  wecken. 

Man  braucht  dabei  durchaus  nicht  zu  vergessen,  dass 
f Ummer  skotomähnliche  Anfälle  organischen  Nervenleiden  als  Vor- 
läufer vorangehen  können. 


Handbuch  d.  gesamten  Therapie,  V.  Bd.,  der  Presbyopie  als  einer  Ursache 
des  Flimmerskotomes. 
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Aus  dem  Landeskrankenhause  in  Klagenfurt. 

Zur  Klinik  und  pathologischen  Anatomie  des 

Rheumatismus  der  Halswirbelsäule. 

(Malum  suboccipitale  rheumaticum.) 

(Mit  2 Figuren  auf  Tafel  und  zwei  schematischen  Zeichnungen  im  Texte.) 

Von  Primararzt  Dr.  Karl  Pichler. 

Wie  lauten  überhaupt  die  Angaben  der  inneren  Kliniker 
über  die  Beteiligung  der  Wirbelsäule  und  ihrer  Gel^enke  im 
Krankheitsbilde  des  akuten  Gelenkrheumatismus'? 

Hermann  Lebert^)  sagt  (S.  26):  „Viel  häufiger  als  dies  von  den 
Autoren  angegeben  wird,  21  mal  von  140,  also  in  mehr  als  Vt  wurden  im 
Laute  des  Rheumatismus  verschiedene  Wirbelgelenke  befallen^  häufiger  ver- 
hältnismäßig die  des  Nackens  als  der  übrigen  Wirbelsäule“.  S.  28:  „an  den 
Hals-  u.  Rückenwirbeln  bewirkt  Rheumarthritis  Steifheit  des  Halses  oder 
des  Rumpfes“.  S.  109  macht  L.  noch  die  uns  bes.  interessierende  Bemerkung: 
Vor  der  Pubertät  haben  wir  nur  zwei  Fälle  von  monartikulärem  Rheuma- 
tismus, beides  rheumatische  Entzündungen  des  Atlanto-okzipital-Gelenkes, 
welche  ich  auch  sonst  mehrfach  in  der  zweiten  Kindheit  gesehen  habe. 

A.  Pfibram* *)  berichtet,  dass  er  selbst  unter  423  Fällen  der  Er- 
krankung die  Wirbelsäulengelenke  3mal  = 0.7%  zuerst  erkranken  sah, 
Imal  = 0.2%  als  die  zweiterkrankten  Gelenke,  2mal  = 0.5%  als  die  dritter- 
krankten  aufgefunden  habe. 

Wie  oft  überhaupt  diese  Lokalisation  bestanden  hat,  ist  nicht  zu 
ersehen. 

H.  Eichhorst®)  findet  den  akuten  Rheumatismus  der  Wirbel- 
säule offenbar  selten;  denn  er  sagt:  „Mitunter  sind  fast  alle  Gelenke  be- 
troffen, selbst  die  Gelenke  des  Unterkiefers,  der  Wirbel  . . .“ 

A.  V.  Strümpell*)  schreibt:  „fast  nur  in  derartigen  schweren  Fällen 
beteiligen  sich  ausser  den  Gelenken  der  Extremitäten  zuweilen  auch  die 
Gelenke  des  Stammes  an  der  Erkrankung,  insbes.  die  W irbelgelenke** . 


1)  H.  Lebert,  Klinik  des  akuten  Gelenkrheumatismus,  Enke, 
Erlangen  1860. 

2)  A.  Pfibram,  Der  akute  Gelenkrheumatismus  in  Nothnagels 
Handbuch,  5.  Bd.,  1.  Teil,  1899,  S.  29. 

®)  Hermann  Eichhorst,  Handbuch  d.  spez.  Pathologie,  4.  Auflage, 
1891,  4.  Bd.,  S.  281. 

*)  Adolf  V.  Strümpell,  Lehrbuch  d.  spez.  Pathologie,  17.  Auflage, 

1909,  2.  Bd.,  S.  118. 
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W.  H i s*)  schreibt  kurz:  „Unter  den  Gelenken  des  Stammes  betei- 
ligen sich  am  meisten  die  Wirbelgelenke  . . 

Felix  V.  Niemeyer«)  meint:  „Die  Gelenke  der  Wirbelsäule  bleiben 
keineswegs  verschont“. 

G.  Jochmann  sagt  im  Handbuch  d.  inneren  Medizin  von  Mohr 
u.  Stae helin,  1.  Bd.,  1911,  S.  753,  dass  auch  eine  isolierte  Erkrankung 
der  Wirbelgelenke  als  Ausdruck  des  akuten  Gelenkrheumatismus  vorkommt, 
was  selbst  an  Meningitis  denken  Hesse. 

Im  jugendlichen  Alter  werden  die  Wirbelgelenke  entschieden 
häufiger  vom  akuten  Rheumatismus  befallen;  so  findet  L a c h- 
manski')  in  einer  Zusammenstellung  von  112  Fällen  aus  Ba- 
ginskys  Klinik  (die  Kranken  standen  im  Alter  von  1 % bis 
14  Jahren),  dass  mit  gleichen  Ziffern  befallen  wurden  Hüft- 
und  Ellbogengelenke,  ferner  Wirbelsäule,  Finger-,  Zehen-,  Kiefer- 
gelenke. Unter  den  8 Fällen  mit  Beteiligung  der  Wirbel  war 
nicht  weniger  als  Qmal  die  Halswirbelsäule  ergriffen. 

Meine  eigene. Erfahrung  über  das  Betroffensein  der  Wirbelsäule  von 
akutem  Gelenkrheumatismus  besagt,  dass  dies  z/^m/fc/z/zäu/Zg  erfolgt,  o/zne  dass 
ich  eine  Bevorzugung  des  Halses  vor  der  Lende  — der  Rücken  bleibt  häu- 
figer verschont  oder  wird  seine  Erkrankung  wegen  der  geringeren  Beweglich- 
keit dieses  Abschnittes  weniger  leicht  entdeckt  — feststellen  konnte.  Über 
zahlenmässige  Angaben  verfüge  ich  leider  nicht;  doch  ist  die  Häufigkeit 
des  akuten  Rheumatismus  (und  demgemäss  die  Zahl  meiner  bezüglichen 
Krankenbeobachtungen)  in  Kärnten  leider  eine  grosse  zu  nennen.  Das  aus- 
gesprochen kontinentale  Klima  (heisse,  trockene  Sommer;  kalte,  nieder- 
schlagsreiche  Winter;  jähe  Temperaturstürze)  unseres  Gebirgslandes  be- 
günstigt wohl  das  Auftreten  der  Erkrankung,  bezw.  wenigstens  der  Rück- 
fälle des  Leidens. 

Dass  ich  auch  bei  ausgesprochen  chronischem  Rheumatismus  der 
Gelenke  mehrfach  Wirbelsäulenbeteiligung  (hier  mit  Vorliebe  in  dem  Hals- 
teile) gesehen  habe,  wobei  es  auch  öfters  zu  demselben  Knacken,  wie  in  dem 
Falle  V.  Jakschs  (siehe  unten)  kam,  sei  hier  beiläufig  erwähnt. 

Wenn  auch  in  fast  allen  Darstellungen  des  akuten  Gelenk- 
rheumatismus die  Bemerkung  wiederkehrt,  dass  durch  das  Er- 
griffensein der  Wirbelgelenke  der  Fall  wesentlich  schwerer, 
die  Kranken  hilfloser  werden,  so  glaube  ich  doch,  dass  man  bei 
der  versteckten  Lage  der  Wirbelgelenke  (die  Halsgegend  ist  ja 
am  zugänglichsten)  deren  Erkrankung  öfters  in  den  Kranken- 
geschichten nicht  vermerkt  findet. 

Vor  längerer  Zeit  (1900)  hat  mein  verehrter  Lehrer,  Pro- 
fessor V.  Jaksch®),  ausführlich  die  Krankengeschichte  eines 
Falles  von  polyarthritischer  Erkrankung  der  Halswirbelsäule 


«)  W.  His  in  J.  v.  Merings  Lehrbuch  d.  inneren  Medizin,  6.  Auf- 
lage, 1909,  S.  1033. 

«)  F.  V.  Nie  me y er,  Lehrbuch  d.  spez.  Pathologie,  8;  Auflage,  1871. 
2.  Bd.,  S.  529. 

')  Lachmanski,  Archiv  f.  Kinderheilkunde,  28.  Bd.,  1900,  S.  104, 
8)  R.  V.  Jaksch,  Prager  mediz.  Wochenschrift,  25.  Jahrg.,  1900, 
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mit  sehr  bemerkenswerten  klinischen  Erscheinungen  und  mit 
eigenartigem  anatomischen  Befunde  gebracht;  es  bildet  nach 
ihm  dieser  Fall,  wie  es  scheint,  das  erste  Beispiel  (hier  ist  wohl 
zu  ergänzen : mit  anatomischer  Kontrolle),  dass  die  polyarthritische 
Erkrankung  auch  in  den  Wirbelgelenken  sich  festsetzen  kann/' 
Ich  lasse  zunächst  diesen  interessanten  Fall,  welchen  ich 
als  damaliger  Assistent  der  Klinik  durch  über  ein  halbes  Jahr 
mitbeobachten  konnte,  auszugsweise  folgen. 

Der  Knabe  litt  von  seinem  7.  bis  zum  14.  Lebensjahre  alljährlich 
an  Anfällen  von  akutem  Rheumatismus  fast  aller  Gliedmassengelenke.  Ein 
Jahr  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik,  im  Alter  von  15  Jahren,  wurden  das 
Schlucken,  sowie  alle  Bewegungen  des  Halses  schmerzhaft;  es  trat  allmählich 
im  Nacken  eine  Geschwulst  auf;  der  Hals  wurde  steifer. 

Die  Untersuchung  ergab  ausser  einem  ausgesprochenen  Mitral- 
Aorten- Fehler,  der  anamnestisch  auf  mindestens  4 Jahre  zurückreichte, 
leicht  spastischer  Paralyse  des  rechten  Armes,  Spasmen  und  Sehnenreflex- 
steigerung des  rechten  Beines  (seit  wenigen  Wochen  bestehend)  eigenartige 
Veränderungen  im  Gebiete  der  oberen  Halswirbelsäule.  Der  Kopf  ist  unbe- 
weglich, nach  links  geneigt  und  nach  rechts  gedreht.  Der  Hals  ist  gedrungen, 
kurz,  die  Wirbelsäule  linksskoliotisch.  In  der  Höhe  des  Dornfortsatzes  des 
3.  Halswirbels  findet  sich  rechterseits  eine  schmerzhafte  Vorwölbung  der 
Nackengegend.  Nackenlymphdrüsen  vergrössert.  Vom  Rachen  aus  ist  an  der 
vorderen  Fläche  der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  des  Zäpfchens  eine  Delle  zu 
tasten,  welche  recht  druckschmerzhaft  ist.  Der  Kopf  kann  auch  passiv 
nicht  gestreckt,  kaum  zur  rechten  Schulter  hin  gebeugt  werden,  zur  linken 
und  nach  vorwärts  sind  Bewegungen  in  geringem  Ausmasse  möglich,  ebenso 
leichte  Drehungen. 

Der  Kranke  wurde  von  da  ab  bis  zu  seinem  Tode  (21/i  Jahre  später), 
welcher  durch  Versagen  der  Kompensation  von  Seiten  des  Herzmuskels 
erfolgte,  fast  ständig  in  der  Klinik  beobachtet.  Zunächst  nahmen  die  spi- 
nalen Lähmungen  rasch  zu:  spastische  Paralyse  auch  des  linken  Armes; 
hochgradige  spastische  Parese  der  Beine ; ab  und  zu  auch  erschwertes  Harn- 
lassen. 

Nach  einem  Vierteljahre  wurden  die  Bewegungen  freier;  dabei  hört 
und  tastet  man  ein  knackendes  Geräusch  bei  aktivem  Drehen  des  Nackens. 

Die  Lähmungen  gehen  nunmehr  langsam  fast  völlig  zurück.  Vor- 
übergehend mehrmals  akuter  Rheumatismus  mehrerer  Gliedmassengelenke. 

Die  derbe  Schwellung  im  Nacken  ist  im  ganzen  wenig  veränderlich. 

Die  Obduktion  wurde  Jänner  1899  von  Hofrat  Professor  H.  Chiari®) 
vorgenommen  und  ergab  ausser  schweren  Herzveränderungen  (chronischer 
Endokarditis  an  den  Aortenklappen,  der  Mitral-  und  Trikuspidalklappe 
mit  Schlussunfähigkeit  der  Klappen  und  Stenose  der  Ostien,  exzentrischer 
Hypertrophie  des  ganzen  Herzens,  bes.  linkerseits,  Verwachsung  der  Herz- 
beutelblätter) eine  ankylopoetische  Arthritis  in  den  Okzipito- Vertebralgelenken. 

„Das  grosse  Hinterhauptsloch  war  auffallend  eng,  und  zw.  dadurch, 
dass  der  Zahnfortsatz  stark  nach  hinten  vorsprang,  so  dass  die  Medulla  oblon- 
gata  deutlich  abgeplattet  erschien.  Bei  Präparation  der  Halswirbelsäule  zeigte 
sich  der  Atlas  mit  dem  Hinterhauptsbeine,  sowie  mit  dem  2.  Halswirbel  und 
dieser  wieder  mit  dem  dritten  synostosiert.  Die  Synostose  zwischen  Atlas 
und  Hinterhauptsbein  betraf  die  seitlichen  Partien  des  Atlas  und  die  Mitte 
des  hinteren  Halbringes,  die  Synostose  zwischen  Atlas  und  Epistropheus 


®)  H.  Chiari,  Prager  mediz.  Wochenschrift,  24.  Jahrg.,  1899,  S.  304. 
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gleichfalls  die  Massae  laterales  und  die  Synostose  zwischen  Epistropheus 
und  dem  dritten  Halswirbel  die  Bogenteile  unmittelbar  nach  hinten  von 
den  Foramina  intervertebralia.  Dabei  bestand  eine  abnorme  Stellung  des  Epi- 
stropheus  in  der  Art,  dass  derselbe  mit  seinem  Zahnfortsatze  und  damit  die 
nach  unten  folgenden  Halswirbel  soweit  nach  hinten  gerückt  waren,  dass 
die  Spitze  des  Zahnfortsatzes  2 cm  hinter  dem  vorderen  Rande  des  Hinter- 
hauptsloches sich  befand,  wodurch  die  erwähnte  Verengung  des  Loches  be- 
dingt war.  Der  Apparatus  ligamentosus  des  Zahnfortsatzes  war  durch 
Narben-  und  Fettgewebe  substituiert,  und  die  über  ihn  hinwegziehende 
Pachymeninx  mit  zarten  Bindegewebsneubildungen  bedeckt.  Osteophytbil- 
dung  im  Bereiche  der  Synostosen  war  nicht  wahrzunehmen. 

Das  rechte  Hüft-,  Knie-  und  Schultergelenk,  welche  allein  inzidiert 
wurden,  ohne  pathologische  Veränderungen. 

„Von  Tuberkulose  war  in  der  Leiche  nichts  zu  finden''. 

Hatte  V.  J a k s c h im  Beginne  als  Ursache  der  Halswirbel- 
erkrankung und  der  spinalen  Lähmungen  eine  Caries  tubercu- 
losa  angenommen  (S.  38),  so  neigte  er  im  weiteren  Verlaufe 
mehr  der  Ansicht  zu,  dass  der  Knochenprozess  möglicherweise 
als  rheumatischer  aufzufassen  sei.  (S.  75.) 

H.  C h i a r i (1.  c.)  hat  nach  dem  Ergebnisse  der  Obduktion 
die  Ankylose  als  höchstwahrscheinlich  rheumatisch  bedingte  er- 
klärt. 

Da  ich  das  höchst  eigenartige  klinische  Bild  dieses  Kranken 
mir  eingeprägt  hatte,  so  fahndete  ich  weiterhin  nach  Fällen  dieser 
Art,  indessen  lange  vergebens.  Alle  Halswirbelsäulenerkran- 
kungen, mit  spinalen  Symptomen  oder  mit  Schiefhals,  die  mir 
unterkamen,  ergaben  sich  alsbald  als  tuberkulöse  Caries.  Erst 
vor  zwei  Jahren  bekam  ich  ein  Gegenstück  zu  dem  Falle  v.  J.’s 
zur  Behandlung. 

Meine  eigene  Krankenbeobachtung  betrifft  den  sechzehn- 
jährigen Bauernknecht  F.  L.,  welcher  vom  17.  November  bis 
zum  9.  Dezember  1909  (seinem  Todestage)  von  mir  in  meiner 
Krankenhausabteilung  behandelt  wurde, 

Vorgeschichte.  Früher  stets  gesund,  stammt  er  auch  aus  gesunder 
Familie.  Um  Neujahr  1909  wurde  er  von  schmerzhaften  Schwellungen  ein- 
zelner Gliedmassengelenke  befallen,  sowie  einer  solchen  des  Nackens;  es  kam 
auch  zu  Schluckbeschwerden.  Da  ausserdem  bald  Unfähigkeit,  den  Mund 
gehörig  zu  öffnen,  sich  einstellte,  so  wurde  der  Junge  im  April  1909  auf  die 
chirurgische  Abteilung  unseres  Krankenhauses  (damaliger  Vorstand,  Primar- 
arzt Dr.  A.  Smoley)  verbracht,  wo  er  vom  3. — 18.  April  weilte.  In  der 
Krankengeschichte  über  diesen  Aufenthalt  ist  bereits  die  später  zu  schil- 
dernde krankhafte  Stellung  des  Kopfes,  bezw.  der  Halswirbelsäule  ver- 
zeichnet, ebenso  die  derbe  Schwellung  der  Nackengegend.  Die  Zahnreihen 
konnten  aktiv  wie  passiv  nur  auf  1 cm  von  einander  entfernt  werden. 

Durch  steigende  Kork-Einlagen  (vielleicht  unterstützt  durch  die 
Wirkung  von  auf  die  Kiefergelenke  angewandten  Einreibungen  mit  Cre be- 
scher Salbe)  wurde  die  Kiefersperre  rasch  deutlich  gebessert.  Der  Kranke, 
bezw.  seine  Angehörigen  sahen  nunmehr  seine  Ernährung  wieder  ermög- 
licht und  nahmen  ihn  in  häusliche  Pflege.  Ich  selbst  habe  den  Kranken 
damals  nicht  zu  sehen  bekommen. 
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Bis  August  hielten  wechselnd  die  Schmerzen  im  Nacken  an;  seither 
fehlen  sie;  dagegen  ist  die  Steifigkeit  im  Halse  die  gleiche  geblieben. 

Seit  Oktober  kam  es  rasch  zu  schmerzlosen  Anschwellungen  der 
Gliedmassen;  dabei  traten  arge  Atembeschwerden  auf;  ab  und  zu  Erbre- 
chen und  Blutauswurf. 

Seit  dem  Beginne  der  Erkrankung  ist  der  Bursche  zu  jeglicher  Arbeit 
unfähig  gewesen. 

Befund.  Mittelgross,  massig  kräftig,  mager,  blasskyanotisch;  kein 
Fieber.  Hochgradige,  allgemeine  Ödeme,  stärker  auf  der  linken  Körperhälfte; 
auch  das  Gesicht  erscheint  gedunsen.  Leichte  Trommelschlägelfinger.  Pu- 
pillen mittel-,  gleich  weit,  reagieren.  Die  Kiefer  können  nur  bis  auf  etwa 
2^2  cm  Zahnreihenabstand  von  einander  entfernt  werden.  An  den  Kiefer- 
gelenken nichts  Auffallendes  zu  tasten. 

Puls  recht  beschleunigt,  rhythmisch,  mittelgefüllt,  deutlich  celer. 

Der  Kopf  ist  stark  zur  rechten  Schulter  geneigt  und  nach  vorne  (brust- 
wärts)  gerutscht;  dabei  ist  das  Kinn  und  das  Gesicht  entschieden  nach  links 
gedreht.  Leichte  Nickbewegungen  des  Kopfes  sind  möglich,  eine  Drehung  des- 
selben dagegen  nicht.  Die  Bewegungen  des  Halses  sind  nur  in  der  unteren 
Halswirbelsäule  sichtbar. 

Im  oberen  Abschnitte  des  Nackens  sitzt  eine  derbe  Weichteilschwellung, 
welche  ein  Betasten  der  Wirbelsäule  nicht  ermöglicht.  Vom  Munde  aus 
kann  die  vordere  Wand  der  Halswirbelsäule  teils  wegen  der  Kieferklemme, 
bes.  aber  wegen  der  Atemnot  und  des  ängstlichen  Widerstrebens  des  Schwer- 
kranken nur  unvollkommen  besichtigt,  gar  nicht  betastet  werden. 

Im  Nacken  einzelne  harte,  bis  bohnengrosse,  schmerzlose  Lymphdrüsen 
undeutlich  tastbar. 

Beiderseits  Hydrothorax : Dämpfung  vom  6.  Brustwirbeldorne  ab. 

Brustkorb  lang,  mässig  breit,  tief.  Herzspitzenstoss  im  6.  Interkostal- 
raume, fast  2 Querfinger  lateral  von  der  Papillarlinie.  Die  Herzdämpfung 
begrenzt  sich  am  oberen  Rande  der  3.  Rippe  und  reicht  fast  bis  zum  rechten 
Sternalrande.  Nirgends  über  der  Herzgegend  ein  Schwirren  tastbar.  An  der 
Herzspitze  sehr  lautes  systolisches  Geräusch  ohne  1.  Ton,  2.  Ton  dumpf; 
über  der  Aorta  (bezw.  am  Brustbeine)  zwei  langgezogene  Geräusche;  der 
2.  Ton  an  der  Pulmonalarterie  ist  verstärkt.  Atmung  angestrengt. 

Vorne  keine  Bronchitis. 

Bauch  ausgedehnt,  gespannt. 

Mässiger  Aszites.  Die  Leber  hart,  ist  2 Querfinger  nach  abwärts  vom 
Rippenbogen  (rechte  Papillarlinie)  tastbar. 

Harn  hochgestellt,  eiweiss-  und  zuckerfrei. 

Gliedmassen  zeigen  keine  Parese',  ihre  tiefen  Reflexe  sind  nicht 
besonders  gesteigert.  Bewusstsein  frei. 

Verlauf.  Durch  Digitalis  und  verschiedene  Diuretika  kein  Abschwellen 
zu  erzielen;  am  28.  November  Infarkt-Sputum.  In  den  letzten  Tagen  spon- 
taner Abfluss  von  Ödemflüssigkeit  aus  den  Beinen;  der  Vorschlag  einer 
vorherigen  operativen  Entfernung  mit  S o u t h e y-C  urschmann  sehen 
Röhrchen  war  zurückgewiesen  worden.  Tod  in  der  Nacht  vom  8.  auf  den 
9.  Dezember. 

Die  Diagnose  lautete : Chronische  Endokarditis  an  den  Klappen  des 
linken  Herzens  mit  Insuffizienz  derselben.  Erweiterung  des  Herzens.  Rechts 
Pleuraerguss.  Stauungsleber.  Rheumatische  Erkrankung  der  oberen  Hals- 
wirbelgelenke. 

Die  Rücksicht  auf  den  schweren  Zustand  unseres  Kranken 
erklärt  es,  warum  wir  an  demselben  bei.  Lebzeiten  keine  Röntgen- 
aufnahme  der  erkrankten  Wirbelsäule  vorgenommen  haben; 
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der  bezügliche  Apparat  ist  nämlich  in  einem  anderen  Gebäude 
untergebracht.  Die  Überbringung  des  Leidenden  dorthin  wäre 
zu  beschwerlich  gefallen. 

Eine  von  Prof.  Schlagenhaufer  veranlasste  Röntgenauf- 
nahme der  mazerierten  Halswirbelsäule  des  Kranken  abzubilden,  habe  ich 
unterlassen,  da  die  beiden  Lichtbilder  der  knöchernen  Wirbelsäule  zur 
Klarstellung  genügen,  (s.  Abbild.) 


Figur  I stellt  die  Haiswirbelsäule  des  Falles  in  der  Vorderansicht  ohne  Hin- 
terhaupt dar;  der  Pfeil  bezeichnet  den  Sulcus  arteriae  vertebralis. 

Die  Obduktion  wurde  am  9.  Dezember  Vormittag  vorgenommen  (Dr. 
Pichler). 

Befund:  Rechts  Hydrothorax  (etwa  1 / Serum).  Lungen  bis  auf  aus- 
gedehnte hämorrhagische  Infarkte  in  beiden  Unterlappen  ohne  Besonder- 
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heiten.  Hydroperikard  (etwa  Vs  0-  Herz  ist  in  beiden  Höhlen  stark  er- 
weitert; das  Herzfleisch  beider  Kammerwandungen  mässig  verdickt,  zähe, 
braunrot.  Die  Klappen  des  linken  Herzens  sind  mässig  verdickt,  ohne  Auf- 
lagerungen. Die  hintere  und  die  rechte  Aortenklappe  sind  erheblich  verkürzt, 
sowie  an  ihrem  Kommissurenabschnitte  mit  einander  verwachsen. 

Mässige  Menge  von  freier  Flüssigkeit  im  Bauchraume.  Grosse,  derbe 
Muskatnussleber.  Stauungs-Milz  und  -Nieren. 


Figur  II  zeigt  die  Wirbelsäule  samt  dem  Hinterhaupte  von  rückwärts. 


Magen,  Leber  und  Dickdarm  durch  kurze,  derbe  Stränge  mit  ein- 
ander verwachsen. 

Das  Gehirn  ohne  Besonderheiten.  Aus  äusseren  Gründen  unter- 
blieb die  Eröffnung  der  Kiefergelenke. 

Eine  Konservierung  des  Rückenmarkes  wurde  leider  nicht  vor  genom- 
men, ebensowenig  eine  nähere  Besichtigung  der  Bänder  der  obersten  Wirbel- 
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gelenke.  Es  wurde  die  ganze  Halswirbelsäule  im  Zusammenhänge  mit  einem 
Teile  des  Hinterhauptbeines  aus  der  Leiche  herausgeschnitten,  bezw.  -gesägt, 
und  wurde  das  in  Formalin  eingelegte  Präparat  an  Prof.  S c h I a gen- 
h a u f e r (Wien)  gesandt,  welcher  die  Mazeration  vornehmen  liess  und 
so  freundlich  war,  die  pathologischen  Verhältnisse  zu  begutachten. 

Als  höchst  bedauerliche  Lücke  des  Leichenbefundes  muss  die  man- 
gelnde Untersuchung  des  Bandapparates  hervorgehoben  werden,  welche 
nach  der  Art  der  Härtung  auch  später  nicht  mehr  möglich  geworden  war. 


Fig.  1. 

Die  Abbildung  I.  Tafel  stellt  die  Halswirbelsäule  von 
vorne  dar. 

Man  ersieht  aus  derselben,  dass  der  Atlas  am  Epistropheus  nach 
rechts  und  nach  vorne  „abgerutschV , verrenkt  ist,  u.  zw.  so  hochgradig,  dass 
an  die  linke  Seite  des  Zahnfortsatzes  der  hintere  Atlasbogen  u.  zw.  mit  seinem 
vorderen  Ende  (Sulcus  arter.  vertebral.)  angelagert  erscheint. 

Die  Spitze  des  rechten  Processus  transversus  des  Atlas  liegt  in  der  Höhe 
des  Querfortsatzes  des  4.  Halswirbels,  bezw.  des  lateralen  (der  pathologischen 
Stellung  nach  des  unteren)  Randes  seines  Sulcus  nervi  spinalis.  Der  Atlas 
ist  in  dieser  hochgradigen  Luxationsstellung  fixiert  durch  eine  knöcherne 
V erwachsung  zwischen  seiner  rechten  Massa  lateralis  und  dem  rechten  Seiten- 
<Heile  des  Epistropheus  knapp  vor  dessen  Foramen  transversarium. 
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Der  Ring  des  Atlas  mit  einer  Lichtung  von  35  mm  (sagittale  Entfer- 
nung der  beiden  Bogen)  zerfällt  so  in  zwei  hintereinander  gelegene  ovale 
Löcher,  ein  dorsales  und  ein  ventrales.  Das  erstere  hat  allein  das  Rückenmark 
beherbergt.  Die  Enfernung  der  Fovea  dentis,  der  Gelenkfläche  des  Atlas  für 
den  Zahnfortsatz  des  Epistropheus,  von  der  Vorderfläche  des  Körpers  des 
letzteren  beträgt  11  mm;  ebenso  gross  ist  der  sagittale  (richtiger  von  rechts 
hinten  nach  der  Mittellinie  zu  verlaufende)  Durchmesser  der  dorsalen 
Ringhälfte.  Dieser  Ring  misst  an  der  breitesten  (annähernd  queren)  Stelle 
20  mm,  an  der  engsten  nur  9 mm. 

Die  Grösse  der  Verschiebung  in  der  Körperachse  erhellt  aus  dem  Ab- 
stande von  24  mm  zwischen  der  Spitze  des  Zahnfortsatzes  und  dem  oberen 
Rande  der  Fovea  dentis.  Die  Grösse  der  seitlichen  Verrenkung  drückt  sich  in 
einem  Winkel  von  30y2®  aus,  die  der  Verrenkung  nach  vorne  in  einem  Winkel 
von  50^2®  öus,  siehe  die  nebenstehenden  Zeichnungen.  (Seite  219.) 

Das  grosse  Hinterhauptsloch,  dessen  sagittaler  Durchmesser  37  mm, 
dessen  querer  33  mm  messen,  ist  in  seiner  rechten  Hälfte  entschieden  etwas 
weiter  als  in  der  linken. 

Weder  am  Hinterhauptsbeine  noch  an  irgend  einem  der  Halswirbel 
ist  eine  Spur  von  Osteophytbildung  zu  bemerken,  ebensowenig  auch  eine  An- 
deutung von  pathologischer  Usur  (Karies  oder  ähnlichem).  Die  überknorpelten 
Gelenkflächen  des  Atlas  und  des  Epistropheus,  welche  durch  die  Luxation 
ihre  Berührungsfläche  eingebüsst  haben  (an  ersterem  die  unteren,  an  letz- 
terem die  oberen),  haben  ihren  Knorpelüberzug  erhalten,  linkerseits  voll- 
ständig, rechts,  wo  es  zur  Synostose  der  beiden  Wirbel  nahe  den  verlas- 
senen Gelenkflächen  gekommen  ist,  unvollständig. 

Der  Ring  des  Epistropheus  ist  in  seiner  linken  Hälfte  hinter  der 
flachen  Incisura  vertebr.  superior  deutlich  massiger  ausgebildet. 

Figur  II  zeigt  dies,  Wirbelsäule  von  rückwärts. 

Man  vergleiche  mit  dieser  Abbildung  die  des  Falles  von 
Riedinger  wo  eine  fast  gleiche  Luxation  des  Atlas  am  Epi- 
stropheus und  eine  annähernd  gleich  starke  Verengung  des 
Foramen  occipitale  durch  den  verlagerten  Zahnfortsatz  bei 
Karies  der  Halswirbelsäule  sich  findet. 

Die  hochgradige  Verschiebung  des  Atlas  am  Epistropheus,  wie 
sie  die  Bilder  auf  der  Tafel  zeigen,  erweckt  zunächst  die  Vor- 
stellung, es  müsse  hier  eine  plötzliche  gewaltsame  Luxation  stattgehabt 
haben;msin  denkt  bei  der  Betrachtung  des  Präparates  zunächst 
an  Verletzung,  nicht  aber  an  Entzündungsfolge;  freilich  ist  nach 
den  Erfahrungen  der  Chirurgen  bei  gesunden  Bändern  eine  solche 
Verrenkung  ohne  Bruch  des  Zahnes  undenkbar.  Wir  haben  ebenso 
wie  der  chirurgische  Kollege  ein  halbes  Jahr  vorher  uns  eifrig 
bemüht,  aus  dem  recht  aufgeweckten  Kranken,  der  bis  zum 
Lebensende  keinerlei  geistigen  Störungen  geboten  hat,  ein 
solches  ,, Trauma“  zu  erfahren.  Der  Erfolg  war  völlig  negativ; 
ebenso  fiel  die  Erkundigung  bei  der  Familie  des  Burschen,  die 
nach  dem  Obduktionsbefunde  neuerlich  angestellt  wurde,  aus. 
Es  ist  niemals  im  Verlaufe  der  Krankheit  zu  einer  plötzlichen 


1®)  J.  Riedinger  im  Lehrbuch  d.  Chirurgie  von  Wullstein  und 
Wilms,  1.  Bd.,  1908,  S.  539. 
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Änderung  der  Schädel-  und  Nackenstellung  gekommen.  Da 
auch  niemals,  sei  es  von  Laien,  sei  es  von  Ärzten,  ,, Repositions- 
versuche“ am  Halse  des  Kranken  vorgenommen  worden  sind, 
so  muss  das  langsame  „spontane''  Entstehen  der  Luxations- 
stellung als  sicher  angenommen  werden.  Es  wäre  ja  auch  undenk- 
bar, dass  bei  einer  „traumatischen"  Luxation  von  Kopf  und 
Atlas  in  dem  Ausmasse,  wie  sie  uns  die  Leiche  aufwies,*)  eine 
Schädigung  des  Rückenmarkes  und  seiner  Nervenwurzeln  ausge- 
blieben wäre.  Die  Krankengeschichte  berichtet  aber  zu  keiner 
Zeit  von  irgend  welchen  Lähmungserscheinungen  der  Glied- 
massen, wie  sie  mit  einer  traumatischen  Luxation  sicher  ver- 
bunden gewesen  wären. 

Dass  bei  geringer gradigen  Verrenkungen  des  Atlas  ausnahmsweise 
schwere  Nervenerscheinungen  ausbleiben  können,  zeigt  unter  anderen  ein 
von  Wittek“)  beschriebener  Fall,  wo  bei  einer  mit  Zahnfortsatzbriich 
verbundenen  Atlasverrenkung  nach  links  und  vorn  und  gleichzeitiger  Ro- 
tation nur  geringe  linksseitige  Halssympathikuslähmung,  leichte  Schlingbe- 
schwerden, linksseitige  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  und  ausstrah- 
lende Schmerzen  im  Gebiete  der  Nackennerven  beobachtet  werden  konnten. 

Kommt  es  aber  überhaupt  beim  akuten  Gelenkrheumatis- 
mus zu  so  schweren  Endausgängen  in  den  befallenen  Gelenken, 
wie  sie  unser  Fall  aufweist?  Die  pathologische  Anatomie  der 
in  Rede  stehenden  Krankheit  stützt  sich  naturgemäss  nicht  auf 
zahlreiche  Leichenbefunde. 

Schon  Lebert  (1.  c.  S.  11),  sagt,  dass  nur  „wenige  Ärzte  viele  an 
akutem  Gelenkrheumatismus  Verstorbene  geöffnet  haben  und  eine  noch  gerin- 
gere Zahl  sich  auf  dem  Standpunkte  unparteiischer,  allseitiger  Beobach- 
tungen über  jeder  theoretisierenden  Schulweisheit  erhält,  man  also  begreife, 
dass  die  einen  im  Rheumatismus  den  Typus  der  Entzündung,  die  anderen 
eine  dieser  ganz  fremde  Krankheit  erkennen“. 

Auch  Pfibram  (1.  c.  S.  46)  sagt,  dass  es  von  den  beschriebenen  schwe- 
ren anatomischen  Veränderungen  der  kranken  Gelenke  öfters  zweifelhaft  bleibt, 
ob  die  Fälle  wirklich  der  genuinen  akuten  Polyarthritis  angehören  oder  anderen 
in  ihrem  Anfänge  ähnlichen  Erkrankungen  oder  einer  sekundären  Infektion, 
was  er  für  einen  Fall  seiner  eigenen  Beobachtung  für  wahrscheinlich  hält, 
die  späteren  Veränderungen  verdanken. 

Die  Vereiterung  der  Gelenke  wurde  früher  als  ziemlich  häufiges  Vor- 
kommnis beim  akuten  Rheumatismus  bezeichnet;  Lebert  (1.  c.  S.  77),  welcher 
10  an  akutem  Rheumatismus  Verstorbene  selbst  seziert  hat,  sagt:  dass 
das  Vorkommen  von  Eiter  in  den  erkrankten  Gelenken  nichst  Aussergewöhn- 
liches  darbietet. 

Pfibram  meint  (S.  44),  dass  man  die  Möglichkeit  einer  Vereiterung 
beim  echten  Rheumatismus  zugeben  muss,  hält  aber  eine  Reihe  von  beschrie- 
benen Fällen  dieser  Art  für  einfache  Pyämie. 

Der  Lebertsche  Fall  I (S.  13)  ist  wegen  des  vorausgegangenen 
Rotlaufes,  sein  (bezw.  Andrals)  Fall  XII  (S.  61)  desgleichen  wegen  der 

*)  Eine  solche  hätte  (siehe  oben)  zur  Voraussetzung,  dass  das  starke 
quere  Band  vorher  zerstört  gewesen  wäre. 

“)  A.  Wittek,  Archiv  f.  Orthopädie,  4.  Bd.,  S.  339, 
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Komplikation  mit  Pneumonie  viel  wahrscheinlicher,  um  nicht  zu  sagen 
sicher,  als  ein  Rheumatoid  nach  Rotlauf,  bezw.  Lungenentzündung,  nicht 
aber  als  echter  akuter  Rheumatismus  zu  bezeichnen.  Diese  zwei  Fälle  sind 
aber  neben  dem  Falle  XV  (nach  Blae  he)  S.  67,  welcher  durch  Hautne- 
krosen und  Phlebitiden  sich  auszeichnete,  daher  wohl  auch  auszuscheiden 
ist,  die  einzigen,  in  welchen  der  Obduktionsbefund  klar  das  Wort:  Eiter  in 
den  Gelenkhöhlen  enthält;  sonst  spricht  Lebert  nur  von  trüber  Synovia, 
in  welcher  das  Mikroskop  Eiterzellen  aufweist. 

Von  Spontanluxationen  bei  akutem  Gelenkrheumatismus, 
wie  eine  solche  in  unserem  Falle  vorliegt,  sind  nach  Pfibram 
(1.  c.  S.  46)  nur  wenige  Fälle  beschrieben  worden. 

Der  Fall  von  Thoresen^^)  betrifft  einen  8jährigen  Knaben  mit 
akutem  Gelenkrheumatismus  nach  akuter  Nephritis  (es  ist  also  Scharlach 
als  ursächliches  Moment  wahrscheinlich,  der  Fall  darum  meiner  Meinung 
nach  nicht  zu  verwerten.  Es  bildete  sich  Subluxation  in  der  linken  Hüfte  aus. 

Ruchi®)  hat  in  einer  Arbeit  aus  Lückes  Strassburger  Klinik  sich 
mit  dem  Vorkommen  der  Spontanluxation  beim  akuten  Rheumatismus  be- 
fasst, die  ihm  hier  „verständlicher''  erscheint  als  bei  anderen  akuten  Infek- 
tionskrankheiten. 

Er  führt  zunächst  drei  französische  Beobachtungen  von  Gibert 
und  Verne  ui  1 an  und  schliesst  daran  zwei  eigene  Fälle,  welche  operativ 
behandelt  wurden.  Im  Falle  Giberts  (1859)  bekam  ein  Mädchen  von 
11  Jahren  plötzlich  eine  Luxation  des  einen  Hüftgelenkes  in  der  Rekonva- 
leszenz eines  Rheumatismus,  der  sonst  nur  noch  die  Hüfte  der  anderen 
Seite  betroffen  hatte;  rasche  Heilung  nach  Reposition  in  Narkose.  Auch 
in  den  beiden  Fällen  Verneuils* *)  (1883  veröffentlicht)  betraf  die  Ver- 
renkung die  Hüfte;  im  ersten  Falle  (junge  Frau)  kam  die  Luxation  im  Un- 
hergehen  anscheinend  schleichend;  im  zweiten  trat  sie  beim  Nachlassen 
der  Schmerzen  im  Bette  auf.  Der  erste  Fall  blieb  ungeheilt,  der  zweite  ge- 
langte nach  Reposition  in  Narkose  zur  Heilung. 

Auch  die  Fälle  Luecke-Ruch  (17,  bezw.  24  Jahre  alt)  waren  solche 
von  Luxatio  femoris.  In  beiden  Fällen  wurde  die  blutige  Operation  vorge- 
nommen und  der  Oberschenkelkopf  reseziert.  So  konnte  aus  der  Besichti- 
gung der  Gelenkskapsel  wie  der  Pfanne  und  des  Kopfes  auf  Abwesenheit 
von  Tuberkulose  geschlossen  werden,  was  bei  den  anderen  (rein  klinischen) 
Beobachtungen  in  der  Vor- Röntgen-Zeit  nicht  so  bestimmt  erlaubt  ist. 
Einen  weiteren  von  Pfibram  zitierten  Fall  (Didier,  Paris  1880)  konnte 
ich  selbst  nicht  einsehen. 

Die  Luxation  in  den  eben  aufgeführten  Fällen,  wie  in  dem 
meinen  und  dem  v.  Jakschschen  ist  als  Distensions-Lnxdiiion 
nach  Volkmann  zu  bezeichnen  im  Gegensätze  zu  den  zwei 
anderen  Unterarten  der  Spontanverrenkung,  der  Destruktions- 
und Deformations-Luxation. 

Man  könnte  ferners  darüber  rechten,  ob  die  Fälle  v.  J.  u. 
der  meine  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  zuzurechnen  sind 


12)  Thoresen,  Referat  in : Virchow-Hirsch’  Jahresbericht  1874, 
2.  Bd.,  S.  492. 

1®)  Ruch,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Chirurgie,  33.  Bd.,  1892,  S.  594. 

*)  Vier  weitere  Fälle  schaltet  Ruch  aus  der  Betrachtung  aus,  zwei 
als  Rheumatoide  (nach  Typhus,  bezw.  akutem  Exanthem),  zwei  wegen 
ungenauer  Krankengeschichten. 
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und  nicht  vielmehr  dem  chronischen.  A.  Pfibram*-^)  hat  den 
V.  J.schen  Fall  als  einen  sekundären  chronischen  Rheumatismus 
bezeichnet,  welcher  auf  einen  akuten  gefolgt  ist.  Ich  glaube, 
dass  die  Krankengeschichten  unserer  Fälle,  trotzdem  wir  beide 
die  Wirbelsäulenerkrankung  nicht  im  ersten  Beginne  gesehen  haben, 
mehr  Berechtigung  geben,  mit  Bäumler'^)  von  einem  Ausgangs- 
stadium eines  akuten  Rheumatismus  zu  sprechen. 

Auch  O.  Damsch  i«)  trennt  vom  eigentlichen  chronischen  Ge- 
lenkrheumatismus erstens  jene  chronischen  Formen  des  akuten  Rheuma- 
tismus, welche  sich  aus  häufiger  wiederkehrenden  subakuten  Nachschüben 
zusammensetzen  und  dieselbe  ätiologische  Grundlage  haben  wie  dieser 
selbst,  zweitens  aber  auch  die  Residuen  bes.  heftiger  akuter  Entzündungen, 
die  sich  unter  dem  Bilde  einer  chronischen  Arthritis  mit  Ankylose  u.  ä. 
darbieten. 

Im  Grunde  genommen  ist  freilich  diese  Frage  der  Einschachte- 
lung unserer  Fälle  in  das  herkömmliche  Krankheitssystem  nichts 
Wesentliches,  mehr  ein  Streit  um  Worte  zu  nennen. 

Für  wichtiger  erachte  ich  aber  die  scharfe  Abtrennung 
unseres  Symptomenbildes  von  dem  Bechterew- Strümpell- 
P.  Marieschen  Krankheitsbilde  der  Spondylose  rhizomelique, 
der  chronischen  Versteifung  der  Wirbelsäule. 

Schon  bei  der  Erörterung  über  den  v.  Jaksch  sehen  Fall 
im  Vereine  Deutscher  Ärzte  in  Prag  (März  1899)  hatte  Fr,  Pick 
die  Deutung  aufgestellt:  es  liege  hier  dasselbe  vor,  wie  in  den 
Fällen  des  russischen  Forschers. 

V.  Jaksch  ist,  unterstützt  von  Pfibram  und  Chiari, 
diesem  Versuche  sofort  kräftig  entgegengetreten.  Die  klaren 
Unterschiede:  bei  uns  akuter  Beginn  während  eines  echten  akuten 
Gelenkrheumatismus,  Übergang  in  ein  schleppendes  Krankheits- 
bild, theilweise  Rückbildung  der  Erscheinungen  — dort  traumatischer 
Beginn  oder  von  vorneherein  schleichender,  aber  stets  fortschreitender 
Verlauf  — wurden  bereits  damals  festgelegt.  Aber  auch  die  so  häu- 
fige Kombination  mit  akuter  Endokarditis  lässt  eine  Vermen- 
gung beider  Syndrome  nicht  zu. 

Die  wenigen  Fälle  von  chronischer  Versteifung  der  Wirbelsäule, 
in  welchen  das  Leiden  aus  einem  akuten  Gelenkrheumatismus  sich  ent- 
wickelt haben  soll,  sind,  soweit  mir  die  Quellen  zugänglich  waren,  von  den 
unseren  völlig  verschieden  gewesen;  eine  Verwechslung  wäre  auch  im  Beginne 
nicht  möglich. 


IQ  A.  Pfibram,  Chronischer  Gelenkrheumatismus  in  Nothna- 
gels Handbuch,  7.  Bd.,  5.  Teil,  1902,  S.  166. 

15)  Bäumler,  Verhandlungen  des  15.  Kongresses  f.  innere  Medizin, 
1897,  S.  32. 

1®)  O.  Damsch  in  Ebstein  und  Schwalbe,  Handbuch  d.  prakti- 
schen Medizin,  3.  Bd.,  2.  Teil,  1901,  S.  842. 
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Die  ZusammenstcHung  findet  sich  bei  Hciiigenthali*)  (S.  136) 
und  bei  Pfibram  (S.  166). 

Berthold  Beer  (Wien)  hat  in  zwei  Mitteilungen  (Wiener  mediz. 
Blätter  1897  u.  in  einem  nur  auszugsweise  abgedruckteii  Vortrage  in  der 
Wiener  Gesellschaft  f.  innere  Medizin  u,  Kinderheilkunde,  Wiener  klinische 
Wochenschrift,  22.  Jahrg.,  1909,  S.  585)  auf  das  interessante  Vorkommen 
von  chronischer  W irbelsäiilenversteijiing  aufmerksam  gemacht,  welcher  nfc/zf 
ein  Gelenkleiden,  sondern  nur  periartikuläre  Krankhedsprozesse,  insbes.  der 
Sehnen  zu  Grunde  liegen.  B.  hält  diese  Form  für  ziemlich  häufig-^  die  Haut 
zeigt  dabei  keineswegs  immer  skleiodermische  Veränderung.  Es  kann  Hei- 
lung durch  Massage  eintreten.  Nach  Pasteur  (London),  welcher  1896  bei 
einem  jungen  Mädchen  einen  ähnlichen  Fall  mit  Beteiligung  der  distalen 
Gliedmassengelenke  beschrieben  hat,  wird  in  solchen  Fällen  von’^ Pasteur* 
scher  Krankheit  gesprochen. 

Differentialdiagnostisch  muss  hier  noch  an  die  bekannte 
Tatsache  erinnert  werden,  dass  ein  Schiefhals  (Torticollis)  als 
„Hexenschuss“  auch  akut  auf  treten  kann,  u.  zw.  rein  muskulär 
bedingt,  als  eine  Form  des  Muskelrheumatismus  (?),  so  dass  ein 
oberflächlicher  Untersucher  an  eine  Wirbelverrenkung  denken 
kann. 

Lesenswert  ist  z.  B.  ein  solcher  Fall  von  Dupuytren,  den  E.  Al  be  r t 
in  seiner  bekannten  Diagnostik  der  Chirurg.  Krankheiten  zitiert  (S.  5 der 
5.  Auflage,  1890). 

Albert  betont  als  Unterscheidungszeichen  gegenüber  der 
Luxation,  dass  bei  dieser  die  Muskeln  der  konkaven  Seite  er- 
schlafft sind,  dass  die  Schmerzhaftigkeit  auf  der  Konvexität 
sich  findet;  beim  Hexenschuss  liegt  das  umgekehrte  Verhältnis 
vor:  Spannung  u.  Schmerz  auf  der  konkaven  Seite. 

Im  Zweifelsfalle  kann  zur  Entscheidung  auch  die  Narkose 
benützt  werden. 

Haben  wir  aber  überhaupt  ein  Recht,  unseren  und  den 
V.  Jaksch sehen  Fall  als  echten  akuten  Gelenkrheumatismus 
aufzufassen;  liegt  nicht  etwa  ein  Rheumatoid  (Gerhardt'®), 
ein  pseudorhumatisme  (der  Franzosen)  vor? 

Der  eigenartige  anatomische  Befund  (Spontanluxation  und 
Ankylose)  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  eine  andere  Ätiologie 
für  diese  Erkrankung  anzunehmen  sei.  Bei  der  Häufigkeit,  mit 
welcher  die  Mon-  wie  Polyarthritis  gonorrhoica  zu  Gelenksver- 
steifungen führt,  muss  auf  diese  ätiologische  Möglichkeit  hin- 
lenken. 

Dass  die  Gonorrhoe  besonders  zu  Wirbelsäulenversteifung 
nicht  selten  führt,  hat  unter  anderen  Ch.  Bouchard'®) 

1’)  Heiligenthal,  Zentralblatt  f.  d.  Grenzgebiete  d.  Mediz.  u. 
Chirurgie,  3.  Bd.,  1900.  S.  11  ff. 

18)  K.  Gerhardt,  Verhandl.  d.  14.  Kongresses  f.  innere  Medizin, 
1896,  S.  169. 

1^)  Ch.  Bouchard,  Zeitschrift  f.  klinische  .Medizin,  62.  Bd.  (Fest- 
schrift f.  L.  V.  Schroetter),  1907,  S.  19. 
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betont.  Dass  aber  die  Gonokokkeninfektion  gerade  den  Halsteil 
der  Wirbelsäule  zuerst  ergreife,  lese  ich  bei  Pribram  (1.  c. 
S.  166)^  nach  einem  englischen  Autor. 

In  meinem  wie  in  dem  v.  Jakschschen  Falle  war  weder 
anamnestisch,  noch  nach  dem  klinischen  Befunde,  noch  endlich 
nach  der  Zergliederung  der  Leichen  für  eine  vorangegangene 
Gonorrhoe  ein  Anhaltspunkt  vorhanden. 

Eine  besondere  Besprechung  erheischt  noch  die  Frage,  ob 
nicht  etwa  einfach  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Wirbel- 
knochen oder  Gelenke  Vorgelegen  habe,  welche  zur  Ausheilung 
in  Ankylose  geführt  habe.  Auf  die  grobe  Ähnlichkeit  unseres 
Präparates  mit  dem  einer  tuberkulösen  Karies,  die  gleichfalls 
zu  Luxation  und  Ankylose  führen  kann,  habe  ich  schon  oben 
hingewiesen. 

In  dem  Falle  v.  Jakschs  ist  von  massgebender  Stelle 
(H.  Chiari)  ausdrücklich  die  Abwesenheit  von  Tuberkulose 
in  den  Organen  der  Leiche  betont  worden. 

In  meinem  eigenen  kann  ich  als  Gewährsmann  hiefür  zu- 
nächst allerdings  nur  mich  anführen,  muss  aber  hervorheben, 
dass  ich  sowohl  die  Lungen  als  die  Peribronchialdrüsen  und 
andere  Lymphknoten  des  Körpers  auf  Vorhandensein  käsiger 
oder  narbiger  (für  Tuberkulose  verdächtiger)  Veränderungen 
makroskopisch  achtsam  geprüft  habe  mit  durchaus  negativem 
Ergebnisse. 

Auch  die  Halswirbelsäule  bietet  nach  dem  fachmännischen 
Ausspruche  Professor  Schlagenhaufe rs  nichts,  was  für  einen 
abgelaufenen  tuberkulösen  Prozess  an  Knochen  oder  Gelenken 
derselben  herangezogen  werden  könnte. 

Wir  müssen  aber  hier  Stellung  nehmen  zu  der  Lehre  des 
Lyoner  Chirurgen,  Prof.  Poncet,  welcher  seit  1896  in  wieder- 
holten Arbeiten  aus  seiner  Feder,  wie  aus  der  seiner  Schüler 
das  Krankheitsbild  des  tuberkulösen  Rheumatismus  gezeichnet  hat. 
Eine  übersichtliche  Zusammenstellung  der  Ergebnisse  dieser 
Arbeiten  ist  niedergelegt  in  der  Veröffentlichung  von  Poncet^®) 
und  Leriche.*^) 

Wie  ich  der  Zusammenstellung  von  F.  Melchior  21)  entnehme, 
haben  allerdings  schon  Altmeister  Kussmaul  1864  und  Griesinger 
in  einer  Dissertation  seines  Schülers  Hirzel  (Zürich  1860)  auf  einen  mög- 
lichen ursächlichen  Zusammenhang  von  Tuberkulose  und  an  Gelenkrheuma- 
tismus erinnernden  Erkrankungen  hingewiesen. 


2«)  A.  Poncet  und  R.  Leriche,  Le  rhumatisme  tuberculeux, 
1909,  Paris,  Octave  Doin  u.  Sohn. 

21)  Ed.  Melchior,  Zentralblatt  f.  d.  Grenzgebiete  d.  Mediz.  u. 
Chirurgie,  12.  Bd.,  1909,  S.  804. 
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Poncet  stellte  (einen  Vorgänger  hat  er  bereits  1892  hierin 
in  Grocco  gehabt,  siehe  bei  Melchior)  zunächst  die  Behauptung 
auf,  dass  durch  Giftwirkung  die  Gelenkerkrankungen,  sein  Rhu- 
matisme  tuberculeux,  zustande  kommen  könne.  In  den  Ge- 
lenkveränderungen braucht  also  der  Tuberkelbazillus  gar  nicht 
gefunden  zu  werden,  so  wenig  als  eine  für  Tuberkelknötchen 
spezifische  gewebliche  Veränderung.  Nicht  bloss  die  {theoretisch 
geforderten)  Gifte,  auch  der  Bazillus  erzeugen  nach  P.  eine 
Tüberculose  inflammatoire. 

Auch  die  Untersuchung  der  Gelenkergüsse  auf  vorwiegen- 
den Lymphozyten-Gehalt  und  auf  ihr  Verhalten  im  Tierkörper 
(Erzeugung  von  Tuberkulose  beim  Meerschweinchen)  falle  nicht 
immer  positiv  aus.  Das  gleiche  gilt  für  die  serodiagnostischen 
Methoden.  Kurz  gesagt,  die  Diagnose  des  tuberkulösen  Rheuma- 
tismus ist  für  P.  und  seine  Schule  in  erster  Linie  eine  klinische; 
er  sagt  (S.  237):  man  erkennt  den  t.  Rh.  im  allgemeinen  recht 
leicht,  wenn  man  nur  an  ihn  denkt;  und  (S.  22):  ebenso,  wie 
bei  einem  Tripperkranken,  der  von  jeder  anderen  Infektions- 
krankheit frei  ist,  irgendwelche  spontane  Gelenkerscheinung  von 
vorneherein  als  Tripper-Rheumatismus  angesehen  werden  muss, 
so  muss  ebenso  eine  bei  einem  Tuberkulösen  ohne  Veranlassung 
entstehende  Arthritis  vorerst  auf  die  Tuberkulose  bezogen  werden. 

So  verdienstlich  fraglos  Poncets  Bestreben  ist,  die  ätio- 
logische Diagnose  des  Gelenkrheumatismus  zu  schärfen,  so  wenig 
Kritik  verrät  er  und  seine  Schule  in  der  praktischen  Verwer- 
tung ihrer  Obersätze. 

Die  Behauptung  der  Häufigkeit  des  tuberkulösen  Rheumatismus  wird 
z.  B.  gestützt  durch  anamnestische  Auskünfte  der  Insassen  einer  Lungen- 
heilstätte über  überstandene  Gelenkerscheinungen,  wobei  auch  Gelenk- 
schmerzen {mehr  oder  weniger  ausgesprochene!)  mitgezählt  werden.  Auf 
diesem  Wege  gelangt  er  zur  Häufigkeitsziffer  von  16y2 — 20%  (!)  bei  Lungen- 
kranken. 

Noch  weiter  geht  aber  Poncet  beim  chronischen  Rheu- 
matismus; er  erklärt  z.  B.,  dass  die  Wirbelsäulen-Ankylose 
zu  einem  grossen  Teile  auf  Tuberkulose  zurückzuführen  sei. 
Demgemäss  wären  unsere  Fälle  nach  Poncet  ein  sicherer  Rheu- 
matismus tuberculosus ; er  sagt  (S.  148)  ausdrücklich:  der  echte 
akute  Gelenkrheumatismus  (le  rhumatisme  franc)  führt  nie  zu 
wahrer  Ankylose.  Es  sind  Tuberkulöse  a minima,  welche  dies 
darbieten. 

Zusammengefasst  möchte  ich  über  das  P o n c e t-L  e r i c h e sehe 
Buch  der  Kritik  beistimmen,  welche  M.  Straus  s-^)  (Nürnberg)  in  einem 
Referate  gefällt  hat:  es  ist  äusserst  geistreich  und  anregend  geschrieben  und 
verdient  volle  Beachtung,  wenn  auch  der  Leser  nicht  den  zahlreichen  Hypo- 


22)  M.  S t r a u s s,  Zentralblatt  f.  Chirurgie,  37.  Bd.,  1910,  S.  648. 
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thesen  beistimmen  wird,  welche  oft  die  fehlenden  Tatsachen  ersetzen  müssen. 
Auch  M e 1 c h i 0 r (1.  c.  S.,911)  meint:  eine  ernsthafte  Diskussion  über  die 
Behauptung,  die  Dupuytren  sehe  Fingerkontraktur  und  andere  Formen 
seines  tuberkulösen  Rheumatismus  abarticulaire  (S.  175  ff.)  gehören  zur 
entzündlichen  Tuberkulose,  erscheint  kaum  möglich. 

Ich  sehe  nach  Allem  keinen  Anlass,  eine  andere  ätiolo- 
gische Noxe  in  meinem  Falle  anzunehmen,  als  einen  echten 
akuten  Gelenkrheumatismus. 

Wie  sind  überhaupt  die  Ansichten  und  Erfahrungen  der 
Chirurgen  über  die  in  Rede  stehenden  Erkrankungsformen? 

Die  erste  Erwähnung  von  akuten  Entzündungen  der  Ge- 
lenke der  Wirbelsäule  soll  Bonnet-^)  getan  haben,  welcher 
geneigt  war,  die  Formen  von  Lumbago,  welche  bei  akutem 
Gelenkrheumatismus  Vorkommen,  auf  eine  Spondylarthritis  im 
Lendenteile  zurückzuführen.  Er  hält  diesen  Schluss  als  klinischen 
Analogieschluss  für  logisch  richtig;  der  vollgültige  Beweis  werde 
allerdings  bei  dem  Mangel  an  Obduktionen  solcher  Kranken 
nicht  gut  erbracht  werden  können.  0.  WitzeF"^)  sagt  nach 
Anführung  Bonnets  ausdrücklich:  Unzweifelhaft  gehören  hieher 
die  Mehrzahl  der  sog.  rheumatischen  Schiefhälse. 

Im  allgemeinen  mag  das  Leiden  neben  den  schweren  sonstigen  Er- 
scheinungen häufig  genug  so  zurückstehen,  dass  es  wenig  beachtet  oder 
übersehen  wird,  sofern  es  in  der  ersten  Zeit  der  Infektion  sich  ausbildet,  zu- 
mal es  schnell  ohne  besondere  Behandlung  bei  der  wegen  der  anderen  Dinge 
erforderlichen  Ruhelage  zurückgeht.  Sonst  mag  es  wohl  unter  die  Kategorie 
der  ausheilenden  tuberkulösen  Arthropathien  gerechnet  werden,  wenn  es, 
bei  geschwächten  Kindern  auftretend,  einen  mehr  subakuten  Verlauf  nimmt. 

Vielleicht  gehört  hieher  ein  von  V o 1 k m a n n (zitiert  nach  O. 
W i t z e 1,  1.  c.  S.  498)  beschriebener  Fall:  im  Anschlüsse  an  einen  akuten 
Gelenkrheumatismus  fanden  sich  einige  Monate,  nachdem  die  fieberhafte 
Erkrankung  überstanden  war,  mehrere  grosse  Körpergelenke  aufgetrieben, 
in  Winkelstellung  fixiert  mit  synovialen  Ergüssen,  der  Kopf  in  starker  Rota- . 
tionskontraktur,  die  seitlichen  Gelenke  der  Halswirbetsäule  bei  Druck  ausser- 
ordentlich schmerzhaft,  der  ganze  Nacken  und  die  seitlichen  Teile  des  Halses 
von  festen  Tumor  albus-Schw arten  umlagert. 

Auch  K ö n i g^«)  schliesst  sich  der  obigen  V o 1 k m a n n sehen  Ansicht 
an,  dass  Fälle  von  Erkrankung  der  Halswirbelsäule,  welche  mit  Wahrschein- 
lichkeit auf  einer  einseitigen  Gelenk-  und  nicht  einer  Erkrankung  der 
Wirbelkörper  beruhen,  und  welche  durch  Schiefhals  sich  auszeichnen,  oft 
nicht  von  tuberkulösem  Charakter  und  somit  von  besserer  Prognose  sind. 

Die  Franzosen  (siehe  oben  Bon  net)  sind  auch  weiterhin 
Verfechter  des  akuten  Rheumatismus  der  Wirbelsäule. 


23)  A.  B 0 n n e t,  Trait6  des  maladies  des  articulations,  Paris,  1845, 
2.  Bd.,  S.  496. 

2*)  0.  W i t z e 1,  Handbuch  d.  Kinderheilkunde  von  C.  Gerhardt, 
6.  Bd.,  1.  Abteil.,  1887,  S.  429. 

25)  F.  K ö n i g,  Lehrbuch  d.  spez.  Chirurgie,  4.  Auflage,  1885,  S.  738. 
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Picot-®)  hat  schon  1873  eine  Reihe  von  Fällen  zusam- 
mengestellt, in  welchen  der  rheumatische  Schiefhals  mit  Gelenk- 
affektionen, mit  Herzerkrankungen  und  mit  Chorea  vereint  auf- 
getreten ist.  Dieser  sei  nicht  auf  eine  rheumatische  Muskelerkran- 
kung (Myositis),  sondern  nach  G übler  auf  eine  Entzündung 
von  Halswirbelgelenken  zurückzuführen.  Rehn  selbst  bemerkt 
dazu,  dass  er  das  Caput  obstipum  zwar  bei  Kindern  öfters  ge- 
sehen habe,  doch  niemals  in  Verbindung  mit  dem  akuten  Rheu- 
matismus. 

Marfan^')  widmet  in  seiner  Darstellung  des  akuten  Ge- 
lenkrheumatismus im  Kindesalter  dem  Halswirbelrheumatismus 
ein  eigenes  Kapitel. 

Er  sagt:  Beim  Kinde  ergreift  der  akute  Gelenkrheumatismus  manchmal 
eine  Gegend,  welche  beim  Erwachsenen  fast  immer  verschont  bleibt,  die  Hals- 
wirbelgelenke. Man  kann  dies  ebensowohl  beim  echten  akuten  Rheumatis- 
mus beobachten  wie  beim  sekundären  (nach  Rotlauf  oder  Scharlach),  aber 
auch  beim  chronisch-deformierenden.  Er  betont  als  erstes  Zeichen  die  Un- 
beweglichkeit des  Kopfes,  den  steifen  Hals.  Der  Kopf  ist  auf  eine  Schulter  ge- 
neigt; manchmal  besteht  eine  Drehung  des  Kinnes  zur  anderen  Seite  (To  r- 
t i c 0 1 1 i s).  Die  Dorn-  und  Querfortsätze  der  Wirbel  sind  druckempfind- 
lich; die  Muskeln  hingegen  nicht  druckschmerzhaft.  Zu  Schluckbeschwerden 
komme  es  bei  Beteiligung  des  Atlas-Hinterhauptgelenkes,  wobei  die  obere 
Nackengegend  anschwillt,  die  Grube  unter  dem  Hinterhauptsbeine  sich  aus- 
gleicht. Diese  Halswirbelsäulenerkrankung  kann  die  erste  Erscheinung  eines 
Gelenkrheumatismus  darstellen;  andere  Male  kommt  es  gleichzeitig  zu  Schwel- 
lung anderer  Gelenke.  Die  Affektion  kann  lange  anhalten  und  mit  Ankylose 
enden;  dann  lassen  die  Schmerzen  nach;  die  Deformität  bleibt  bestehen. 
Der  Kopf  kann  eine  verschiedene  Stellung  einnehmen;  bald  ist  er*  ge- 
streckt, bald  gebeugt  und  gedreht,  bald  seitlich  geneigt;  der  Hals  erscheint 
kürzer;  die  Wirbelsäule  ist  skoliotisch.  Es  kann  auch  der  Atlas  nach  vorne 
subluxiert  sein  und  in  den  Rachen  vorragen.  Die  Entzündung  kann  aber  auch 
auf  die  harte  Rückenmarkshaut  übergreifen  und  eine  Pachymeningitis  cervi- 
calis  hervorgerufen  werden. 

Marfan  schliesst  daran  die  Krankengeschichte  eines  Falles  seiner 
Beobachtung:  Ein  XOfähriges  Mädchen  erkrankt  an  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus in  den  Gliedmassen;  ein  halbes  Jahr  später  wird  bei  einem  zweiten 
Anfalle  neben  den  Extremitäten  auch  der  Hals  ergriffen.  In  diesem  halten 
die  Schmerzen  fünf  Monate  lang  an.  Es  verbleibt  eine  Steifigkeit  des  Halses, 
welche  die  Bewegung  der  Wirbelsäule  fast  völlig  auf  hebt.  Der  Kopf  wird  zu 
dieser  Zeit  gerade,  aber  unbeweglich  gehalten;  auch  passiv  sind  die  Gelenke 
versteift;  dabei  weder  spontan  noch  bei  Bewegungsversuchen  Schmerzen. 
Mitralklappen- Insuffizienz.  Zwei  Monate  später  kommt  es  zu  Abmagerung, 
leichter  Schwäche  und  etwas  Versteifung  mit  Sehnenreflexsteigerung  zu- 
nächst im  linken  Arme,  dann  im  Beine  derselben  Seite.  Keine  trophischen, 
noch  Empfindungsstörungen.  Nach  wenigen  Wochen  werden  auch  die 
rechten  Gliedmassen  in  gleichem  Sinne  und  Grade  ergriffen. 

Die  Störungen  gehen  nach  zwei-  bis  dreimonatlichem  Bestände  lang- 

2®)  Picot,  zitiert  nach  H.  Rehn,  C.  Gerhardts  Handbuch  d. 
Kinderheilkunde,  3.  Bd.,  1.  Hälfte,  1878,  S.  21. 

2^)  A.  B.  M a r f a n im  Traite  des  maladies  de  Tenfance  von  G r a n- 
cher,  Comby  und  Marfan,  1.  Bd.,  1897,  S.  508. 
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sam  zurück)  gleichzeitig  wird  auch  der  Hals  wieder  freier  in  seinen  Bewegun- 
gen. Etwa  % Jahr  nach  dem  Einsetzen  der  Nervenstörungen  ist  eine  völlige 
Wiederherstellung  sowohl  in  der  Bewegungsfähigkeit  des  Halses  als  der  Glied- 
massen zu  verzeichnen. 

Marfan  schreibt  den  guten  Endausgang  der  eingeschlagenen  The- 
rapie zu  (Glüheisen,  Blasenpflaster  in  den  Nacken). 

Ich  darf  hier  wohl  erinnern,  dass  in  dem  Falle  vonjakschs  (siehe 
oben)  dieselbe  an  Heilung  grenzende  Wiederherstellung  der  Gliedmassen- 
lähmung ohne  eine  solche  Therapie  beobachtet  wurde. 

Dali  y28)  hat  schon  1875  auf  die  Häufigkeit  hingewiesen,  mit  wel- 
cher es  beim  Halswirbelsäulen-Rheumatismus  zu  einer  Subluxation  des 
Atlas  am  Hinterhauptsbeine  komme;  er  beschreibt,  dass  diese  in  der  Weise 
erfolge,  dass  der  eine  Seitenteil  des  Atlas  nach  rückwärts  rücke,  dem  Warzen- 
fortsatze sich  nähere,  wo  man  ihn  auch  tasten  könne,  während  der  andere 
nach  vorne  verschwinde  und  an  seiner  Stelle  eine  tiefe  Grube  zurücklasse. 
Auch  er  erwähnt  den  Torticollis:  Neigung  des  Kopfes  zur  Schulter, 
welche  dieser  Einsenkung  entspricht;  Drehung  des  Antlitzes  zur  anderen 
Seite.  Die  Nackenschwellung  sei  noch  vermehrt  durch  die  gespannten 
Muskeln.  Auch  Dali  y-C  o u d r a y betonen  den  häufigen  Ausgang  in 
Ankylose. 

Böge  r29)  beschreibt  von  einem  (IT^jährigen)  jungen  Manne  einen 
Fall  von  Malum  suboccipitale  rheumaticum.  Erster  Anfall  eines  akuten  Ge- 
lenkrheumatismus, viele  Wochen  andauernd;  rasch  Herzbeschwerden,  Auf- 
treten einer  Mitralinsuffizienz.  Nach  etwa  5 Wochen  wurde  dem  im  Bette 
liegenden  Kranken  allmählich  der  Nacken  steif  und  schwoll  an,  bes.  rechter- 
seits.  Unter  starken  Schmerzen  zog  es  den  Kopf  zur  rechten  Schulter.  Dabei 
auch  schmerzhaftes  Schlucken.  Nach  mehreren  Wochen  ging  langsam,  wie 
sie  gekommen,  die  Störung  etwas  zurück.  Eine  plötzliche  Verschlimmerung, 
die  etwa  nach  einer  heftigen  Kopfbewegung  oder  nach  einem  anderen  Trauma 
eingetreten  wäre,  stellt  der  Kranke  entschieden  in  Abrede. 

Die  erste  Untersuchung  (5  Monate  nach  dem  Beginne  des  Leidens) 
ergab  an  dem  fieberfreien  Kranken  keinerlei  Schwellung  der  Gliedmassen- 
gelenke. Der  Kopf  ist  gegen  den  Hals  nach  vorne  verschoben  und  wird  leicht 
zur  rechten  Schulter  geneigt,  das  Kinn  etwas  nach  links  gedreht  gehalten.  Im 
Rachen  der  Atlas  fast  2 cm  vor  dem  Epistropheus  vorragend.  Kein  Senkungs- 
abszess, sondern  straffe  Spannung  der  Schleimhaut.  ( 

Aktive  Kopfdrehung  um  die  Vertikale  ist  unmöglich,  die  passive 
wenig  ausgiebig;  ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Rückwärtsstrecken;  das 
Vorwärtsbewegen  brustwärts  erscheint  erleichtert.  Der  Kopf  kann  nach 
links  passiv  nur  bis  zur  Mittellinie  gebracht  werden,  aktiv  nicht  so  weit. 
Im  Nacken  schmerzloses  Infiltrat.  Kein  Druckschmerz,  weder  am  Kopfe, 
noch  an  den  Halswirbeln;  auch  die  passiven  und  aktiven  Bewegungen  bleiben 
schmerzlos.  Das  Röntgenbild  erhärtet  die  aus  dem  klinischen  Befunde  be- 
reits klargestellte  Luxation  des  i.  gegen  den  2.  Halswirbel.  Da  nirgends  auf 
den  klaren  Bildern  Knochenschatten  oder  aber  Aufhellungen  zu  bemerken 
sind,  welche  auf  eine  tuberkulöse  Erkrankung  mit  oder  ohne  Kallusbildung 
schliessen  Hessen,  auch  keine  Weichteilschatten  an  den  mit  Blende  gewonne- 
nen Aufnahmen  zu  finden  sind,  ist  auch  eine  synoviale  Gelenktuberkulose 
auszuschliessen. 


28)  Dal  l y,  zitiert  nach  C 0 u d r a y,  Le  progres  medical,  29.  Jahrg., 
1900,  S.  445. 

29)  B ö g e r,  Archiv  f.  Orthopädie,  Mechanotherapie  und  Unfall- 
Chirurgie,  3.  Bd.,  1905,  S.  97. 
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B.  hält  deshalb  mit  ausdrücklichem  Bezüge  auf  Coudray 
und  V.  Jaksch  seinen  Fall  für  einen  rheumatischen. 

Die  Reposition  wird  durch  Extension  bei  rekliniertem  Kopfe  und 
hernach  durch  Krawattenverband  versucht.  Der  Erfolg  der  Behandlung 
ist  ein  ziemlich  guter  hinsichtlich  der  Seitwärtsneigung  geworden.  Die 
Streckung  nackenwärts  hat  sich  gleichfalls  gebessert;  das  Nackeninfiltrat 
ist  geschwunden.  Dagegen  fehlt  die  Drehbewegung  noch  fast  ganz.  Der 
Kopf  ist  noch  immer  stark  nach  vorne  gesenkt  und  wird  noch  immer  etwas 
zur  rechten  Schulter  geneigt  getragen.  Nach  dem  Abnehmen  der  Krawatte 
kam  es  zunächst  zu  ausstrahlenden  Schmerzen  in  Kopf  und  Nacken,  was  B. 
als  Druckwirkung  des  Zahnes  auf  das  Rückenmark  auffassen  will.  Ich 
möchte  eher  an  die  Nervenwurzeln  denken. 

H.  Oppenheim  hat  in  einem  schon  vor  v.  Jaksch  beob- 
achteten und  kurz  beschriebenen  Falle  infolge  eines  akuten 
Gelenkrheumatismus  schwere  Wurzelsymptome  sich  entwickeln 
gesehen  und  hebt  später'^")  die  Übereinstimmung  seines  {nur  kli- 
nisch beobachteten)  Falles  mit  dem  v.  jaksch  sehen  ausdrücklich 
hervor. 

M.  Lewandowsky^^')  hat  die  gleichen  spinalen  Symp- 
tome, wie  sie  bei  der  Spondylitis  infectiosa  beschrieben  werden, 
auch  einpial  nach  einem  typischen  akuten  Gelenkrheumatismus 
mit  Beteiligung  der  Wirbelsäule  gesehen.  Es  dauerte  hier  nach 
voller  Entfieberung  vier  Wochen,  bis  sie  sich  zurückbildeten. 

Der  von  A 1 g y o g y i »2)  aus  Kienboecks  Röntgenabteilung 
beschriebene  Fall  eines  20jährigen  Mädchens  (die  ausführliche  Darstellung 
steht  nach  K-s  freundlicher  Mitteilung  in  den  Fortschritten  der  Röntgen- 
technik nächstens  in  Aussicht)  mit  durch  Skiagramm  bewiesener  Ankylose 
der  sechs  oberen  Halswirbel  (welche  stark  hypoplastisch  sind)  ist  mir  in  seiner 
Zugehörigkeit  zu  unserer  Krankheitsgruppe  fraglich.  Beginn  im  6.  Lebensjahre 
subakut  in  vielen  Gliedmassengelenken;  angeblich  nie  Schwellung  derselben. 

Kurz  möchte  ich  an  dieser  Stelle  noch  der  Arbeit  Brauns-*  ’) 
gedenken.  Dieser,  Badearzt  zu  Rehme-Oeynhausen,  hat  in  seinem 
Büchlein  58  Krankengeschichten  mitgeteilt,  welche  er  in  wenigen 
Jahren  gesammelt  hatte,  davon  in  einem  einzigen  Sommer  50. 
Es  bleibt  gewiss  die  Frage  offen,  ob  es  sich  wirklich  in  allen 
Fällen  Br.s  um  Erkrankung  der  Knochen  oder  Gelenke  der 
Wirbelsäule  gehandelt  hat.  Br.  ist  bei  Klopfschmerz  von  Dorn- 
und  Querfortsätzen  der  Wirbel  mit  der  Diagnose  rasch  bei  der 
Hand.  Von  unseren  Fällen  scheiden  sich  die  Br. sehen  schon  durch 
den  chronischen  Verlauf.  Bemerkenswert  erscheint  mir  aber,  dass 

30)  Hermann  Oppenheim,  Lehrbuch  d.  Nervenkrankheiten, 
3.  Auflage,  1902,  S.  276. 

31)  M.  L e w a n d 0 w s k y in  seinem  Handbuch  d.  Neurologie, 
2.  Bd.,  1911,  Spezielle  Neurologie  I.,  S.  519. 

32)  A 1 g y 0 g y i,  Wiener  med.  Wochenschrift,  59.  Jahrg.,  1909, 
S.  938.  (Vorstell,  in  d.  Wiener  Gesellschaft  f.  innere  Medizin,  1.  April  1909.) 

33)  Jul.  Braun,  Klinische  u.  anatom.  Beiträge  z.  Kenntnis  d. 
Spondylitis  deformans,  Hannover,  Rümpler,  1875. 
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der  Verf.  an  der  Hand  der  anatomischen  Verhältnisse  des  In- 
haltes des  Rückgratkanales  die  Häufigkeit  nervöser  Störungen 
bei  den  Erkrankungen  der  Wirbelknochen  und  Wirbelgelenke 
betont. 

Erwähnen  möchte  ich  auch  noch,  dass  Br.  das  häufige  Befallensein 
der  Halswirbelsäule  bei  rheumatischen  Leiden  vielleicht  nicht  ohne  Grund 
mit  der  erleichterten  Erkältung  als  von  Kleidungsstücken  nicht  umhüllter  Teil 
des  Rückgrates  zu  erklären  unternimmt. 

Dass  auch  andersartige  Erkrankungen  der  Wirbelgelenke  im 
obersten  Halsteile  zu  demselben  Symptomenbilde  führen  können, 
wie  der  Gelenkrheumatismus,  zeigt  schön  die  Beobachtung  von 
A.  Wittek.3") 

Ein  11  jähriger  Knabe  erkrankte  im  Anschlüsse  an  eine  Karies  eines 
Unterkieferm.ahlzahnes  an  Periostitis.  Vier  bis  fünf  Tage  nach  Beginn  dieser 
Entzündung  klagte  er  über  Nackenschmerzen.  Gleichzeitig  wurde  der  Kopf 
nach  rechts  geneigt  gehalten  und  bot  er  das  bekannte  Rust  sehe  Zeichen 
der  Karies  suboccipitalis. 

Am  12.  Krankheitstage  Eröffnung  des  periostitischen  Abszesses, 
worauf  das  Fieber  rasch  schwand. 

Die  Schiefstellung  des  Kopfes  verblieb.  Die  Beweglichkeitsbeschrän- 
kung des  Kopfes  und  Halses,  die  Stellungsanomalie  entsprach  genau  der- 
jenigen in  meinem  Falle  und  dem  B o e g e r sehen,  weswegen  ich  die  Be- 
schreibung nicht  wiederhole. 

Auch  der  Röntgenbefund  erhärtete  die  Diagnose  der  Atlasluxation 
am  Epistropheus  nach  vorne  und  abwärts. 

Unter  Krawattenbehandlung  schwanden  die  Schmerzen  rasch  voll- 
ständig; dasselbe  gelang  langsam  bezüglich  der  Drehung  und  Schiefstellung 
des  Kopfes,  viel  weniger  bezüglich  der  Verschiebung  desselben  nach  vorne. 
Die  Bewegungen  sind  freier  geworden;  nur  die  Rechtsdrehung  ist  etwas 
beschränkt.  So  der  Befund  13  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung. 

Wie  Prof.  Wittek  so  freundlich  war,  mir  Dezember  1911  zu  be- 
richten, ist  auch  weiterhin  beim  jungen  Manne  kein  Zeichen  aufgetreten, 
welches  für  Rheumatismus  oder  Tuberkulose  sprechen  würde.  Es  wird  also 
W.s  Diagnose  einer  metastatischen  Arthritis  nach  Periostitis  zu  Recht  be- 
stehen. 

Nobecourt  und  Paisseau  (zitiert  nach  Fürbringer,  Eulen- 
burg’s  Encydopädische  Jahrbücher,  18.  Bd.,  1911,  S.  5)  beschrieben  1909 
beim  Kinde  einen  wahrscheinlich  auf  Arthritis  beruhenden  Torticollis  als 
Frühsymptom  bei  Abdominaltyphus. 

L.  Stromeyer  berichtet  in  seinem  Handbuche  der  Chirurgie, 
1.  Bd.,  1851,  S.  609,  aus  eigener  Erfahrung  (anscheinend  nur  an  einem 
Falle?),  dass  bei  schwächlichen  Kindern  nach  leichten  Verletzungen  (durch 
einen  Fall  auf  den  Kopf  oder  das  Kinn)  eine  atonische  Subluxation  zwischen 
Atlas  und  Epistropheus  entstehen  kann.  Man  kann  den  Kopf  sehr  leicht  in 
die  normale  Richtung  bringen;  er  sinkt  aber  sofort  wieder  in  die  fehler- 
hafte Stellung  zurück.  S t r.  zitiert  einen  ähnlichen  Fall  Guerin’s; 
hier  war  der  2.  gegen  den  3.  Halswirbel  verrenkt.  Heilung  im  Streckbette. 

Es  wäre  möglich,  dass  diese  Fälle,  über  deren  weiteres  Schicksal 
nichts  erwähnt  ist,  in  unsere  Gruppe  gehören. 


Arnold  Wittek,  Münchener  med.  Wochenschrift,  1908,  No.  35. 


232 


Wie  steht  es  nun  mit  der  Kenntnis  der  auf  Rheuma- 
tismus zurückzuführenden  Halswirbelsäulen-Ankylosen  in  der  pa- 
thologischen Anatomie? 

Durch  das  freundliche  Entgegenkommen  der  Herren  Vorstände  der 
pathologisch-anatomischen  Institute  der  Universität  Wien,  Hofrat  Prof. 
A.  Weichselbaum,  und  der  deutschen  Universität  zu  Prag,  Prof.  A. 
G h 0 n,  welchen  ich  hiemit  bestens  danke,  war  es  mir  gestattet,  diese  beiden 
bekannt  reichen  Sammlungen  auf  das  Vorhandensein  ähnlicher  Präparate 
hin  zu  prüfen;  indessen  war  die  Zeit,  welche  ich  hiefür  widmete,  nicht  aus- 
reichend, dass  ich  nicht  ein  oder  das  andere  einschlägige  Präparat  hätte  über- 
sehen können.  In  Prag  war  die  Suche  vergebens;  auch  die  eingangs  beschrie- 
bene Halswirbelsäule  des  Falles  v.  J a k s c h ist  nicht  in  die  Sammlung 
einverleibt  worden.  In  Wien,  wo  Prof.  G h o n (damals  noch  am  Wiener 
Institute  tätig)  so  liebenswürdig  war,  die  bezüglichen  Museumsstücke  mir 
fachmännisch  zu  erläutern,  fanden  wir  unter  zahlreichen  ankylotischen 
Halswirbelsäulen  fast  durchwegs  sicher  kariöse. 

Ein  nicht  bezeichnetes  Präparat  von  einer  jugendlichen  Person, 
welches  neben  sklerosiertem  Hinterhauptsbeine  eine  Luxation  des  Atlas 
nach  vorne  und  links  aufweist,  bietet  dabei  eine  knöcherne  Verschmelzung 
des  Epistropheus  mit  dem  linken  Seitenteile  des  Atlas,  sowie  der  rechtseitigen 
Gelenkflächen  dieser  beiden  Wirbel  unter  einander,  also  das  Spiegelbild 
unseres  eigenen  Falles.  Auch  hier  ist  der  (pathologische)  vordere  Halbring 
zwischen  Vorderfläche  des  Epistropheus  und  vorderem  Atlasbogen  gleich 
gross,  ja  noch  weiter  als  der  für  das  Rückenmark  bestimmte  hintere.  Zeichen 
von  Karies  finden  sich  keine ; Prof.  G h o n hält  es  für  möglich,  dass  eine 
rheumatische  Ätiologie  bestehe.  Von  einem  zweiten  Falle,  einen  37jährigen 
Mann  betreffend  (Mus.  Z.  5163  aus  dem  Jahre  1890),  konnte  ich  leider  die 
Krankengeschichte  nicht  ausfindig  machen,  welche  anamnestische  Angaben 
über  die  Art  der  Entstehung  des  Halswirbelleidens  hätte  enthalten  können. 
Hier  fand  sich  eine  Verschmelzung  des  3.  bis  einschliesslich  6.  Halswirbels, 
welche  in  ihren  Körpern  konsumiert  erscheinen.  Dadurch  ist  die  Halswirbel- 
säule stark  kyphotisch  verkrümmt,  dabei  das  Hinterhaupt  nach  hinten 
links  überbeugt  (mit  einer  neuen  Gelenkfläche  von  fast  Bohnengrösse  zwi- 
schen dem  hinteren  Rande  des  grossen  Hinterhauptsloches  und  dem  Atlas- 
bogen. Professor  G h o n denkt  in  diesem  Falle  an  Trauma,  hält  Tuberkulose 
nicht  für  wahrscheinlich. 

Ein  von  J.  B r a u n (1.  c.  S.  68)  abgebildetes  Präparat  aus  der  Kieler 
Sammlung  darf  vielleicht  hieher  gezählt  werden.  Es  zeigt  eine  Verschmelzung 
des  2.  u.  3.  Halswirbels  in  den  linken  Seitenteilen,  wobei  diese  massig  auf  ge- 
trieben, aber  nicht  mit  Osteophyten  besetzt  erscheinen. 

Dass  auch  bei  ausgebreiteter  Spondylitis  ankylopoätica  eine  Kombi- 
nation mit  Luxationsstellung  im  oberen  Abschnitte  der  Halswirbelsäule  sich 
finden  kann,  lehrt  ein  Präparat  des  Wiener  Museums  aus  H y r 1 1 s Samm- 
lung, welches  H.  Schlesinge  r^s)  abbildet.  Der  Epistropheus  ist  nach 
vorne  verlagert  und  dabei  derart  gedreht,  dass  der  Zahnfortsatz  fast  im 
rechten  Winkel  zur  Wirbelsäule  steht.  Der  Wirbel  steht  in  seinem  ganzen  Um- 
fange mit  dem  3.  Halswirbel  in  knöcherner  Verbindung.  Ebenso  sind  die 
ganzen  Halswirbel  und  die  ersten  4 Brustwirbel  mit  einander  in  Streck- 
steilung knöchern  verschmolzen.  Der  4.  bis  8.  Brustwirbel  weisen  knöcherne 
Überbrückungen  ihrer  Spatien  an  der  ventralen  Seite  auf  durch  Knochen- 
leisten  und  lippenartige  Überwölbungen.  Schlesinger  spricht  sich 


®5)  Hermann  Schlesinger,  Mitteil,  aus  d.  Grenzgebieten  d. 
Mediz.  und  Chirurgie,  6.  Bd.,  1900,  S.  265. 
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nicht  sicher  für  die  Zugehörigkeit  des  Falles  zur  Bechterew  sehen 
Krankheit  aus. 

Hier  anschliessend  möchte  ich  zur  ätiologischen  Frage  der 
Synostose  zwischen  Atlas  und  Hinterhauptbein  Stellung  nehmen, 
welche  in  der  „normalen“  Anatomie  als  Bildungsfehler  gilt. 
Nach  A.  FischeF®)  ist  diese  Ankylose  nicht  allzu  selten.  F.  er- 
wähnt sechs  solcher  Fälle  aus  dem  Prager  anatom.  Museum. 

Soweit  ich  ersehen  kann,  geht  die  bezügliche  Literatur  von  Mor- 
gagni*’') aus;  dieser  beschreibt  den  Befund  an  der  Leiche  eines  Greises, 
welcher  eine  knöcherne  Verschmelzung  des  ersten  Halswirbels  mit  dem  Hinter- 
hauptsbeine aufwies,  welche  bes.  bei  Betrachtung  von  links  vorne  wie  ein 
einziger  Knochen  erschienen  seien.  Der  Zahnfortsatz  des  Epistropheus 
war  kürzer  und  nach  rechts  zu  verlagert;  sein  rechter  oberer  Gelenksfort- 
satz war  höher  und  dicker  als  der  linke  und  etwas  nach  vorne  verschoben. 
Ausserdem  bestand  eine  knöcherne  Verwachsung  der  Körper  des  Epistro- 
pheus und  des  3.  Halswirbels,  jedoch  mit  deutlicher  Trennungsspur. 

Die  Schlussfolgerung  Morgagnis:  idque  a primordiis  usque 
fuisse,  stützt  sich  ausser  auf  die  Mehrheit  der  fehlerhaften  Veränderungen 
auf  die  Angabe  der  (Angehörigen,  der  Mann  habe  (stets?)  Bewegungsstörun- 
gen des  Kopfes  geboten,  welche  ja  nach  dem  Obigen  völlig  erklärlich  sind. 

Ich  vermisse  jedoch  bei  Morgagni  Aufführung  anderer  vitia 
primae  conformationis,  als  an  den  obersten  Halswirbeln. 

Luschka  hat  in  einer  Arbeit  seines  Schülers  Bockshamme  r*®) 
drei  solche  Fälle  beschreiben  lassen;  die  Assimilation  ist  meist  einseitig  stärker 
ausgeprägt;  der  hintere  Bogen  ist  auf  der  stärker  verwachsenen  Seite  man- 
gelhaft gebildet,  dünner,  kürzer,  kommt  nicht  zur  Vereinigung  mit  dem  der 
anderen  Seite.  Da  an  keinem  der  Präparate  ,,auch  nur  die  leiseste  Spur 
einer  stattgehabten  Entzündung“  zu  finden,  war,  da  die  Halbseitigkeit  einer 
solchen  Entzündung  eines  Wirbels  rätselhaft  wäre  (?,  P i c h 1 e r),  so  nehmen 
L u s c h k a-B  0 c k s h a m m e r als  Entstehungsursache  Entwicklungs- 
störungen an;  es  wird  auf  gleichartige  Vorkommnisse  am  unteren  Ende  der 
Wirbelsäule  (Assimilation  von  Lendenwirbeln  ans  Kreuzbein)  erinnert. 

Es  sei  hier  noch  besonders  betont,  dass  in  allen  drei  Fällen  L’.  die 
Lichtung  des  Hinterhauptloches  einseitig  (auf  der  Seite  der  stärkeren  Ver- 
schmelzung) verengt  war. 

Dieselbe  Verengung  der  Lichtung  des  Rückgratkanales  zeigen  vier 
Fälle  dieser  Art  Friedlowskys.  *®) 

Auch  Lambl  ^®)  beschreibt  kurz  eine- ganze  Reihe  solcher  Präparate 
aus  französischen  Museen  (Paris  und  Montpellier). 

Dass  deutliche  Asymmetrien  im  Knochenwachstume  bei  ent- 
zündlichen Prozessen  rheumatischen  Ursprunges  in  dieser  Gegend 
in  kurzer  Zeit  sich  ausbilden  können,  lehrt  die  Betrachtung  der 
Präparate  unseres  Falles  (siehe  oben);  das  Hinterhauptsbein  in 


*®)  A.  F i s c h e 1,  M e r k e 1-B  o n n e t s Anatom.  Hefte,  31.  Bd., 
Heft  95,  1906,  S.  571. 

*’)  J.  B.  M 0 r g a g n i.  De  sedibus  et  causis  morborum;  Epistol.  69, 

art.  8. 

*®)  K.  B 0 c k s h a m m e r,  Dissertat.,  Tübingen,  1861. 

*®)  A.  F r i e d 1 0 w s k y,  Mediz.  Jahrbücher,  Wien,  1868,  S.  240. 
*®)  W.  L a m b 1,  Prager  Viertaljahrsschrift  f.  d.  prakt.  Heilkunde, 
15.  Jahrg.,  3.  Bd.,  1858,  S.  137  u.  4.  Bd.,  S.  166. 
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seinem  linken  Seitenteile  und  der  Epistropheus  an  der  Wurzel 
des  linken  Bogens  sind  verdickt,  was  (allerdings  nur  bezügl.  des 
Epistropheus)  aus  Abbildung  II  zu  ersehen  ist. 

Asymmetrien  können  also  zur  Begründung  der  nichtent- 
zündlichen, intrauterinen  Entstehung  von  Synostosen  nicht 
herangezogen  werden. 

Mir  geht  selbst  die  Kenntnis  solcher  Präparate  ab;  den- 
noch möchte  ich  glauben,  dass  es  sich  lohnen  würde,  dieselben 
auf  den  entzündlichen  Ursprung  hin  zu  prüfen,  was  bisher  viel- 
leicht nicht  eindringlich  genug  geschehen  sein  dürfte,  da  Ab- 
wesenheit von  Osteophyten  in  diesem  Sinne  gedeutet  worden 
sein  dürfte.  Mit  der  Erhebung  der  Anamnese  wird  es  ja  gerade 
bei  dem  Materiale  der  „normalen“  anatomischen  Anstalten  meist 
seine  grossen,  oft  unüberwindlichen  Schwierigkeiten  haben. 

Fisch el  (1.  c.  S.  574)  sagt  über  die  Ursache  der  Sy- 
nostosen von  Halswirbeln:  In  vielen  der  bisher  bekannt  ge- 
wordenen Fälle  lassen  sich  am  Skelete  unzweideutige  Merkmale 
dafür  ausfindig  machen,  dass  die  Verwachsung  auf  eine  postfö- 
tale  Erkrankung  des  betreffenden  Individuums  zurückzuführen 
ist;  in  anderen  aber  ist  dies  nicht  möglich;  die  Synostose  ist 
angeboren  oder,  zwar  nach  der  Geburt  entstanden,  aber  nicht 
durch  den  Einfluss  einer  besonderen  Knochenerkrankung. 

Es  hat  übrigens  schon  Gurlt^’)  bei  Beschreibung  dreier 
Fälle  von  obiger  Ankylose  (mit  Eindrückung  des  unteren  Teiles 
des  Hinterhauptsbeines  kombiniert)  den  entzündlichen  Ursprung 
der  pathologischen  Veränderung  für  höchstwahrscheinlich  er- 
klärt, trotzdem  sein  Fall  4 (Berliner  anatom.  Museum)  sehr 
schön  die  von  Luschka  betonte  ungleichmässige  Ausbildung 
der  Atlasbogen-Hälften  aufweist. 

Herr  Hofrat  H.  Chiari  (Strassburg  i.  E.),  an  welchen 
ich  mich  um  seine  Meinung  in  dieser  Frage  wandte,  hatte  die 
Freundlichkeit,  mir  zu  erwidern,  dass  er  die  Ankylose  zwischen 
Atlas  und  Hinterhauptsbein  als  auf  Entwicklungsanomalie  be- 
ruhende, angeborene  für  viel  seltener  halte,  als  die  durch  Krank- 
heitsprozesse bedingte,  erworbene.  Museumspräparate,  wie  solche 
auch  das  Strassburger  Institut  in  stattlicher  Zahl  aufweise, 
gäben  meist  keinen  Aufschluss,  da  die  Geschichte  des  Falles 
unbekannt  sei. 

Zusammenfassung. 

Meine  eigene  klinische  und  Leichen-Beobachtung  und  die 
oben  gegebene  Literaturauslese  berechtigen,  wie  ich  glaube,  zu 
folgenden  Schlüssen: 

*1)  E.  G u r 1 1,  Beiträge  zur  vergleich,  patholog.  Anatomie  d.  Ge- 
lenkkrankheiten, Berlin  1853,  S.  127. 
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In  den  deutschen  Ärztekreisen  hat  das  eigenartige  Syndrom  des  Hals- 
wirbelsäule-Rheumatismus bei  jugendlichen  Personen,  welches  in  Frank- 
reich bereits  seit  längerer  Zeit  bekannt  gewesen,  erst  in  jüngster  Zeit  Be- 
achtung gefunden. 

Ob  Ibrahim  eigene  bezügliche  Beobachtungen  gemacht  hat,  ist 
aus  seiner  kurzen  Bemerkung,  welche  unter  Erwähnung  von  zwei  Fran- 
zosen Marfans  Darlegung  (s.  oben)  wörtlich  wiedergibt,  nicht  deutlich 
zu  ersehen. 

V.  Jaksch  hat  auf  jeden  Fall  das  grosse  Verdienst,  durch 
die  Mitteilung  seines  klinisch  wie  anatomisch  genau  studierten 
Falles  die  deutschen  Ärzte  auf  die  Suche  nach  ähnlichen  Be- 
funden geführt  zu.  haben,  siehe  Boeger. 

Bei  den  Erkrankungen  der  obersten  Halswirbelsäule,  bei 
allen  Fällen  von  Malum  suboccipitale,  muss  ätiologisch  nicht 
bloss  wie  herkömmlich  Tuberkulose,  sondern  ebenso  auch  der 
akute  Gelenkrheumatismus  in  Erwägung  gezogen  werden. 

Ohne  zahlenmässig  übertreiben  zu  wollen,  glaube  ich, 
dass,  wenn  nur  überhaupt  daran  gedacht  wird,  die  Fälle  rheu- 
matischer Herkunft  bes.  unter  den  geheilten  Fällen  sich  mehren 
werden. 

In  dieser  Mahnung  erblickte  ich  einen  Haupt-Ansporn  zu 
meiner  obigen  Mitteilung,  nicht  allein  in  der  Beschreibung  eines 
seltenen  Präparates. 

ln  symptomatologisch-klinischer  Beziehung  verweise  ich  auf 
die  in  den  obigen  Krankengeschichten  (v.  Jaksch,  Pichler, 
Marfan,  Boeger)  ziemlich  gleichförmig  niedergelegten  Befunde: 
Die  aus  der  Gelenksfunktion  leicht  verständliche  Beweglichkeits- 
beschränkung, die  Schwellung,  der  Schiefhals,  zahlreiche  kleine, 
harte,  schmerzlose  Lymphdrüsen  im  Nacken  beweisen,  wie 
V.  jakschs  und  mein  Fall  zeigen,  noch  nicht  die  tuberkulöse 
Natur  des  Knochenleidens  (trotz  Poncet,  welchem  die  micro- 
polyadenite  als  tuberkulöses  Stigma  gilt,  S.  239). 

Ob  die  Kombination:  Halswirbelsäulen-  und  Kiefer-Ge- 
lenke mit  Ausgang  in  Ankylose  öfters  vorkommt,  wäre  zu  er- 
forschen. In  der  Erörterung  im  Prager  Ärzteverein  (s.  oben) 
hat  Nachod  über  einen  Fall  von  Kiefergelenk- Ankylose  bei 
akutem  Gelenkrheumatismus  gesprochen. 

Um  Missverständnisse  zu  vermeiden,  sei  hier  ausdrücklich  betont, 
dass  ein  Ausgang  der  rheumatischen  W irbelerkrankung,  wie  in  den  beiden 
Fällen  (v.  J.  u.  dem  unserem)  {Spontanluxation  und  Ankylose)  sicher  die 
grosse  Ausnahme  darstellt.  Meist  bildet  sich  das  örtliche  Gelenkleiden,  wie 
in  anderen  Gliedmassen-  und  Stamm-Gelenken  restlos  zurück.  Ich  kann 
ausser  auf  eigene  bezügliche  Beobachtungen  am  Krankenbette  auf  den 
Fall  Hokes  verweisen.  Dieser  hat  aus  v.  Jakschs  Prager  Klinik  einen 

^2)  J.  I b r a h i m,  Handbuch  d.  Kinderheilkunde  von  P f a u n d- 
1 e r und  Schlossmann,  1906,  1.  Bd.,  2.  Hälfte,  S.  881. 

*^)  E.  H 0 k e,  Prager  mediz.  Wochenschrift,  25.  Jahrg.,  1900,  S.  549. 
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Fall  von  akutem  Rheumatismus  mit  Beteiligung  der  Halswirbelsäule  mit- 
geteilt. Auch  hier  handelte  es  sich  um  einen  jugendlichen  Kranken.  Tod 
an  Pankarditis.  Die  von  Hofrat  H.  Chiari  vorgenommene  Leichenzerglie- 
derung hat  an  der  Halswirbelsäule  keinerlei  pathologische  Veränderungen 
aufgewiesen. 

Besonders  betonen  müssen  wir,  dass  das  Auftreten  von 
spinalen  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen,  wie  sie  sowohl 
vom  Rückenmarke  wie  von  dessen  Nerven  aus  bei  tuberkulöser 
Karies  so  gang  und  gäbe  sind,  nicht  gegen  eine  rheumatische  Grund- 
lage des  Leidens  spricht  (siehe  Oppenheim,  v.  Jaksch,  Le- 
wandowsky,  Boeger  und  die  Erfahrungen  der  Franzosen, 
Marfan).  Dass  freilich,  wie  ja  bekanntlich  auch  bei  tuberkulöser 
Karies  ein  so  verhängnisvoller  Einfluss  selbst  bei  hochgradiger 
rheumatischer  Distensionsluxation  ausbleiben  kann,  lehrt  sehr 
schön  unser  eigener  Fall. 

ln  diagnostischer  Hinsicht  ist  ausser  auf  die  Anamnese 
besonders  auf  interkurrente  rheumatische  Erkrankungen  anderer 
Gelenke  zu  achten;  auch  die  in  diesen  Fällen  häufige  (?)  Endo- 
karditis (v.  Jaksch,  Marfan,  Boeger,  Pichler)  dürfte  den 
Tuberkulose-Verdacht  abschwächen  und  auf  die  richtige  Fährte 
lenken. 

Poncet  freilich  spricht  auch  von  rein  entzündlicher  tuberkulöser 
Endokarditis  bei  seinem  tbk.  Rheumatismus. 

Hartnäckiges  Weiterbestehen  von  Gelenkveränderungen 
trotz  kräftiger  Anwendung  von  Salicylica,  worauf  Poncet  bei 
der  Diagnose  des  tuberkul.  Rheumatismus  grossen  Wert  legt, 
wird  in  unseren  Fällen  bei  den  möglichen  schweren  anatomischen 
Veränderungen  gleichfalls  Vorkommen  müssen. 

Die  Röntgen-Untersuchung  wird  gewiss  (siehe  Boegers 
Ausführungen)  zur  Klarstellung  der  Knochen-  und  Gelenks- 
Veränderungen  öfters  entscheidend  beitragen. 

In  prognostisch-therapeutischer  Beziehung  wird  selbst  bei 
Druckwirkung  auf  die  Nerven-Wurzeln  und  das  Rückenmark, 
bezw.  gerade  in  den  Fällen  mit  solcher,  Hilfe  bei  der  Orthopädie 
zu  suchen  sein  (siehe  Boeger). 

Die  vitale  Prognose  wird  ausser  durch  die  Schädigung  des 
Halsmarkes  und  der  Zervikalnerven  vor  allem  von  dem  (all- 
fälligen) komplizierenden  Herzklappenfehler  bedingt  (siehe  von 
jakschs  und  meinen  Fall). 


Aus  der  medizinischen  Klinik  des  Hofrates  O.-S.-R.  Prof.  R.  vonjaksch. 

Über  den  Cholesteringehalt  des  Blutes  Gesunder  und 

Kranker.*) 

Von  Priv.-Doz.  Dr.  Hugo  Pribram,  I.  Assistenten  der  Klinik. 

Das  Cholesterin  spielt,  wie  die  Lipoide  überhaupt,  eine 
wichtige  Rolle  im  Organismus,  besonders  deshalb,  weil,  wie  wir 
aus  Arbeiten  der  letzten  Jahre  wissen,  die  Wechselbeziehung 
der  einzelnen  Zellen  mit  ihrer  Umgebung  zum  grossen  Teile  vom 
Gehalte  ihrer  Membran  an  den  verschiedenen  Lipoiden  abhängig 
ist.  (Overton.) 

So  bedeutsam  jedoch  auch  das  Cholesterin  in  dieser  Hin- 
sicht, sowie  auch  durch  seinen  Einfluss  auf  die  verschiedenen 
fermentativen  und  Immunitäts-Reaktionen  sein  mag,  so  sind  noch 
viele  wichtige  Fragen  bezüglich  der  Quelle  und  der  Verbrei- 
tung des  Cholesterins  in  den  Geweben  des  gesunden  und  kranken 
Organismus  vollständig  ungelöst.  Wir  wissen  auch  heute  noch 
nicht  mit  Sicherheit,  ob  der  Körper  vielleicht  aus  einfacheren 
Bausteinen  das  Cholesterin  aufzubauen  vermag.  Eine  der  Quellen 
für  den  Cholesteringehalt  des  Organismus  ist  sicher  in  der  Nah- 
rung gelegen,  da  gezeigt  werden  konnte,  dass  per  os  eingeführtes 
Cholesterin  resorbiert  wird  und  im  Blutserum  in  vermehrter 
Menge  erscheint  (H.  Pribram,  Fraser  und  Gardner,  Mor- 
genroth  und  Reicher).  Aus  diesem  Befunde  im  Zusammen- 
halte mit  der  Beobachtung,  dass  Cholesterin  einen  Hemmungs- 
körper gegen  verschiedene  Lysine  (Hämolysine  u.  a.)  darstellt, 
hat  die  Klinik  die  Anregung  für  die  Verwertung  des  Cholesterins 
zur  Behandlung  verschiedener  Krankheitszustände  geschöpft. 

Bevor  jedoch  therapeutische  Versuche  mit  Cholesterin  vor- 
genommen werden,  ist  es  vor  allem  nötig,  jene  Krankheiten 
ausfindig  zu  machen,  bei  denen  ein  Cholesterinmangel  des  Blutes 
besteht,  da  diese  voraussichtlich  am  ehesten  durch  Cholesterin- 
zufuhr zu  beeinflussen  sein  dürften.  Von  diesem  Gesichtspunkte 

*)  Nach  einem  in  der  Wissenschaftlichen  Gesellschaft  deutscher  Ärzte 
in  Böhmen  am  12.  Januar  1912  gehaltenen  Vortrag. 
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ausgehend  habe  ich  eine  Reihe  von  Untersuchungen  über  den 
Gehalt  des  Blutserums  und  anderer  Körpersäfte  an  Cholesterin 
angestellt. 

Es  liegen  zwar,  besonders  aus  der  neuesten  Literatur,  der- 
artige Untersuchungen  vor,  doch  sind  diese  ziemlich  spärlich, 
so  dass  sie  einer  Ergänzung  bedürfen,  ferner  sind  sie  grössten- 
teils mit  einer  älteren  Methodik  angestellt,  die  eine  genaue  Be- 
stimmung des  freien  und  des  gebundenen  Cholescerins  neben 
einander  nicht  gestattet.  Gerade  diese  Unterscheidung  von  Cho- 
lesterin und  Cholesterinester  ist  sehr  wichtig,  da  wir  wissen,  dass 
für  die  antitoxische  Wirkung  des  Cholesterins  die  OH-Gruppe 
nötig  ist  (Abderhalden  und  Le  Count,  Hausmann),  und 
daher  bloss  dem  freien  Cholesterin  die  biologisch  wichtigen 
Eigenschaften  zukommen. 

Von  den  neuesten  einschlägigen  Befunden  sei  erwähnt,  dass 
nach  Grigaut,  der  eine  eigene  Methode  zur  Bestimmung  des  Cho- 
lesterins angab,  der  Gehalt  des  normalen  Serums  an  Cholesterin 
0,01—0.04%  beträgt;  Chauffard,  Laroche  und  Grigaut 
fanden  eine  Vermehrung  des  Cholesteringehaltes  des  Blutes  bei 
Cholämie,  und  zwar  stets  dort,  wo  es  sich  um  einen  Retentions- 
ikterus  handelte,  dagegen  nicht  bei  hämolytischem  Ikterus;  ferner 
fanden  sie  das  Cholesterin  bei  Typhus  anfänglich  vermindert,  dann 
bis  zu  einem  Maximum  am  27.-56.  Tag  an-  und  weiterhin  ab- 
steigend; bei  Eintritt  von  Perforationen  oder  Rezidiven  sank 
der  Cholesteringehalt.  Die  Infektion  bewirkte  eine  Zu-,  der  Ein- 
tritt der  Immunität  eine  Abnahme  des  Cholesteringehaltes.  Auch 
während  der  Gravidität,  sowie  bei  Urämie  war  der  Cholesterin- 
gehalt des  Blutes  erhöht,  bei  Tuberkulose  mit  Fieber  dagegen 
vermindert.  In  der  Zerebrospinalflüssigkeit  war  abgesehen  von 
einer  Erhöhung  bei  gewissen  Erkrankungen  des  Zentralnerven- 
systems der  Gehalt  an  Cholesterin  ein  ziemlich  konstanter  und 
betrug  0,007—0,014%;  in  der  Amnionflüssigkeit  und  in  Ödemen 
war  wenig  Cholesterin  nachzuweisen.  Im  normalen  Harn  sind 
nur  Spuren  von  Cholesterin  (Gerard). 

In  der  neuesten  Zeit  ist  nun  von  Windaus  eine  sehr 
exakte  Methode  angegeben  worden,  die  es  gestattet,  das  freie 
und  gebundene  Cholesterin  nebeneinander  zu  bestimmen,  eine 
Methode,  mit  der  Windaus  bisher  gesunde  und  kranke  Nieren 
und  Aorten  untersucht  hat. 

Dieser  Methode  habe  ich  mich  bei  der  Untersuchung  mensch- 
lichen Blutserums  bedient;  der  Vorgang  war  hiebei  folgender. 
Von  dem  durch  Venäpunktion  entleerten  Blut  wurde  eine  abge- 
messene Menge  Serum  (meist  30  ccm)  mit  der  3fachen  Menge 
wasserfreien,  chemisch  reinen  Gipses  verrührt,  3— 5 Tage  im  Soxh- 
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letapparate  mit  Äther  extrahiert,  der  Extrakt  nach  Einengung 
in  95%igen  heissen  Alkohol  aufgenommen  und  mit  überschüs- 
sigem, in  heissem  90%igen  Alkohol  in  l%iger  Lösung  vorhan- 
denen Digitonin  versetzt.  Nach  mehreren  Stunden  wurde  der 
entstandene  Niederschlag  mit  einem  Goochtiegel  unter  vermin- 
dertem Druck  abfiltriert  und  nach  Waschen  mit  Alkohol  und 
Äther  gewogen.  Aus  dem  Gewicht  dieses  Cholesterin-Digitonin- 
Niederschlages  wurde  die  Menge  des  freien  Cholesterins  be- 
rechnet. Das  Filtrat  von  diesem  Niederschlag  wurde  eingeengt, 
unter  Wasserzusatz  ausgeäthert,  der  Ätherextrakt  eingeengt, 
mit  alkoholischem  Natronäthylat  durch  längere  Zeit  erhitzt, 
dann  mit  Petroläther  ausgeschüttelt  und  weiterhin  mit  Digi- 
tonin, wie  bereits  früher  beschrieben  wurde,  behandelt.  Der 
hiebei  entstandene  Niederschlag  besteht  aus  der  Digitoninver- 
bindung  des  ursprünglich  als  Ester  vorhandenen  Cholesterins 
(Windaus).  Noch  eine  andere  Methode  gestattet  es,  sich  rasch 
über  den  Gehalt  des  Serums  an  freiem  Cholesterin  zu  orientieren. 
Bekanntlich  hat  Ransom  gezeigt,  dass  das  Cholesterin  den 
Serumbestandteil  darstellt,  der  der  Hämolyse  durch  Saponin 
entgegenwirkt;  auch  das  verfütterte  und  resorbierte  Cholesterin 
steigert  die  hemmende  Kraft  des  Serums  gegenüber  der  Serum- 
hämolyse (H.  Pfibram).  Ebenso  hängt  die  Empfindlichkeit 
der  Erythrozyten  gegenüber  der  Saponinhämolyse  von  ihrem 
Gehalt  an  Cholesterin  ab  (K.  Meyer). 

Wie  bereits  erwähnt,  ist  bloss  das  freie  Cholesterin  derart 
wirksam.  Aus  all  dem  erhellt,  dass  durch  entsprechende  Hämo- 
lyseversuche die  auf  chemischem  Wege  ermittelten  Befunde 
bezüglich  des  Gehaltes  des  Blutserums  an  freiem  Cholesterin 
unschwer  ergänzt  werden  können. 

Ähnliche  Versuche  stellte  bereits  Port  an,  welcher  fand, 
dass  0,01  cm‘^  normalen  Serums  gegen  0,00005  g Saponin  schützte. 

Eine  erhöhte  Schutzkraft  wies  nach  seinen  Angaben  das 
Serum  bei  Diabetes  mellitus,  schwerer  Nephritis,  Lues  + Ne- 
phritis, Typhus,  eine  verminderte  das  Serum  bei  perniziöser 
Anämie,  Echinokokkus  mit  Anämie,  Pemphigus,  Tuberku- 
lose auf. 

Landsteiner  und  Herz  fanden  bei  Untersuchung  patho- 
logischer Sera,  dass  bloss  Serum  von  Ikteruskranken  stärker 
gegen  Saponinhämolyse  schützte  als  normale  Sera,  während 
Simon,  Meloin  und  Roche  bei  Tuberkulose  eine  stärkere 
antihämolyOsche  Wirkung  nachweisen.  Ähnliche  Untersuchungen 
stellten  auch  Boidin  und  Flandin  an.  Der  Liquor  cerebro- 
spinalis wirkt  nach  Haupt  mann  nur  bei  Nervenkrankheiten, 
u.  zw.  bei  solchen,  die  mit  Zerfall  von  Nervensubstanz  einher- 
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gehen  (besonders  bei  Hirn-  und  Rückenmarkstumoren,  bei 
frischen  Hirnblutungen  und  Tabes)  stark  antihämolytisch. 

Soweit  die  Angaben  der  Literatur.  Meine  eigenen  Versuche 
wurden  folgendermassen  vorgenoinmen. 

Als  hämolytisch  wirksamen  Stoff  verwendete  ich  das  Sapo- 
ninum  purissimum  Merck  und  prüfte  1.  die  Menge  von  Saponin, 
die  nötig  war,  normale,  resp.  pathologische  Erythrozyten  zu 
lösen,  2.  die  Menge  von  normalem,  resp.  pathologischem  Serum, 
die  hinreichte,  die  lösende  Saponindose  zu  neutralisieren. 

Man  gewinnt  selbstverständlich  auf  diese  Weise  bloss 
Vergleichswerte,  die  stets  durch  entsprechende  Kontrollen  ge- 
prüft werden  müssen;  jedoch  hat  diese  Methode  den  Vorteil, 
dass  binnen  kurzer  Zeit  und  mit  wenig  Material  miteinander 
vergleichbare  Werte  erhalten  werden  können.  Wiederholte  Pa- 
ralleluntersuchungen haben  gezeigt,  dass  die  chemische  und 
serologische  Untersuchung  parallele  Ergebnisse  liefert. 

Ich  habe  eine  grössere  Anzahl  der  verschiedensten  Kranken- 
seren untersucht:  die  Mehrzahl  aller  ergab  normale  Werte  inner- 
halb der  von  Grigaut  angegebenen  Grenzen.  So  war  der  Cho- 
lesteringehalt des  Serums  bei  den  verschiedensten  Formen  von 
Nephritis  (chronische  Nephritis,  Schrumpfniere)  normal;  bei  einer 
Reihe  schwerer  Fälle  von  Nephritis,  besonders  bei  der  Kom- 
plikation mit  Urämie  erhöht,  ein  Befund,  der  mit  den  Beob- 
achtungen von  Chauffard  und  seinen  Mitarbeitern  konform 
ist.  Da  eine  derartige  Cholesterämie  bereits  auch  bei  schweren 
Fällen  von  Diabetes  (Lipämie)  gefunden  worden  ist,  und  ich 
ferner  bei  zwei  Kranken  (einem  Fall  von  Hirnhämorrhagie  und 
einem  von  Tuberkulose),  die  nichts  miteinander  gemeinsam 
hatten  als  ein  durch  lange  Zeit  protrahiertes  agonales  Stadium, 
ebenfalls  eine  Vermehrung  des  Cholesterins  finden  konnte,  so 
glaube  ich  annehmen  zu  können,  dass  das  vermehrte  Chole- 
sterin aus  durch  die  schwere  Schädigung  des  Gesamtorganismus 
in  ihrem  Sto  fwechsel  beeinträchtigten  Körperzellen  stammt 
und  in  das  Blut  sekundär  eingeschwemmt  wurde. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Einschwemmungscholesterämie 
steht  die  bei  Ikterus.  Es  ist  seit  Jahren  bekannt,  dass  bei  Ikterus 
das  Cholesterin  durch  die  Gallenstauung  im  Blute  vermehrt  ist, 
indem  bei  der  letzteren  neben  den  Gallensäuren  und  Gallenfarb- 
stoff auch  das  Cholesterin  in  vermehrter  Menge  in  das  Blut 
kommt.  Man  hat  sogar  früher  den  Gedanken  ausgesprochen,  das 
Cholesterin  sei  die  Ursache  der  cholämischen  Erscheinungen;  es 
ist  dies  sicher  nicht  richtig,  da  mir  zahlreiche  Untersuchungen  an 
Mensch  und  Tier  gezeigt  haben,  dass  das  Cholesterin  innerhalb 
der  weitesten  Grenzen  völlig  ungiftig  ist  Nun  ist  mir  bereits 
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seit  langem  aufgefallen,  dass  viele  Fälle  von  Ikterus  eine  Ver- 
mehrung der  roten  Blutkörperchen  zeigten,  ohne  dass  eine  be- 
friedigende Erklärung  hiefür  gegeben  werden  konnte.  Die  Fälle 
von  Ikterus,  die  ich  auf  Cholesterämie  untersuchte,  waren  Fälle 
von  katarrhalischem  Ikterus  und  auch  zwei  Fälle  von  akuter 
Leberatrophie,  von  denen  der  eine  ein  Fall  von  echter  genuiner 
Leberatrophie,  der  andere  ein  Fall  von  Leberatrophie  post 
abortum  auf  Basis  einer  Sepsis  war;  in  beiden  Fällen  bestätigte 
die  Autopsie  den  klinischen  Befund.  In  der  Literatur  liegt,  soweit 
die  vorhandenen  Zusammenstellungen  zeigen,  bloss  ein  einziger 
einwandfreier  Blutbefund  vor,  u.  zw.  von  G r a w i t z,  der  eine 
Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  fand.  In  den  beiden  Fällen, 
die  ich  untersuchte,  war  desgleichen  die  Erythrozytenzahl  sehr 
vermehrt  Da  in  all  diesen  Fällen  die  Cholesterinmenge  des 
Blutes  erhöht  war  und  wir  andererseits  wissen,  dass  das  Choleste- 
rin die  Fähigkeit  besitzt,  die  Erythrozyten  vor  verschiedenen 
Schädlichkeiten  zu  schützen,  so  besonders  vor  der  Einwirkung 
gewisser  Hämolytika,  ist  es  recht  naheliegend,  anzunehmen,  dass 
das  vermehrte  Cholesterin  die  Erythrozyten  vor  dem  normalen 
Zerfall,  der  ja  Schicksal  jedes  Blutkörperchens  schliesslich  ist, 
zu  schützen  vermag,  so  dass  in  diesen  Fällen  die  Polyzythämie 
durch  Minderzerfall  der  Erythrozyten  zu  erklären  wäre.  Diese 
Vermutung  kann  ich  durch  weitere  Befunde  stützen.  Ich  hatte 
Gelegenheit,  zwei  Fälle  von  hochgradiger  Polyzythämie  zu  unter- 
suchen; der  eine  war  ein  Fall  von  sekundärer  Polyzythämie  bei 
Emphysem,  der  andere  ein  Fall  von  echte  primärer  Polyzythämie, 
ein  Morbus  Vaquez-Osler.  Bei  beiden  war  der  Cholesterin- 
gehalt des  Serums  beträchtlich  erhöht.  Diese  Foimen  von  Poly- 
zythämie sind  bisher  vielfach  ungeklärt  geblieben.  Um  eine 
Mehrbildung  von  Erythrozyten  dürfte  es  sich  nicht  handeln, 
da  wir  jeden  Anhaltspunkt  für  eine  erhöhte  Erythropoese  ver- 
missen. Das  Vorhandensein  abnormer  Mengen  von  Cholesterin 
im  Serum,  mit  ihrer  Schutzwirkung  auf  gealterte,  normalerweise 
dem  Zerfall  bestimmte  Blutkörperchen  würde  die  Polyzythämie 
zwanglos  erklären.  Die  letzte  Ursache  der  Cholesterämie,  die 
möglicherweise  in  einer  Erkrankung  der  Leber  oder  anderer 
Organe  gelegen  sein  kann,  wäre  jedoch  noch  zu  finden. 

Zu  dieser  Theorie,  für  die  Entstehung  gewisser  Formen  von 
Polyzythämie,  die  ich  mir  auf  Grund  der  genannten  Befunde 
nunmehr  aufzustellen  erlaube,  möchte  ich  noch  einiges  ergänzend 
bemerken.  Man  könnte  einwerfen,  dass  dann  bei  jeder  Cholester- 
ämie eine  Polyzythämie  bestehen  müsste.  Darauf  ist  zu  entgeg- 
nen, dass  ich  bei  keinen  anderen  Fällen  als  den  erwähnten  eine 
Vermehrung  des  Cholesterins  bisher  habe  finden  können,  und  dass 
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es  begreiflich  ist,  dass  bei  den  übrigen,  durchwegs  schwer  ge- 
schädigten Kranken  (den  Moribunden,  den  Urämikern)  eine 
Polyzythämie  deshalb  nicht  eintreten  kann,  da  der  zur  Entstehung 
der  Polyzythämie  nötige  Nachschub  frischer  Erythrozyten  be- 
greiflicher Weise  bei  sehr  schwer  darnieder.iegenden  K anken 
fehlen  wird. 

Erwähnt  muss  noch  werden,  dass  selbstverständlich  nicht 
behauptet  werden  soll,  dass  die  Cholesterämie  die  einzige  Ursache 
der  Vermehrung  der  Erythrozyten  ist;  eine  starke  Eindickung 
des  Blutes  führt  gewiss  auch  zu  einer  Polyglobulie;  für  eine  der- 
artige besteht  jedoch  bei  den  von  mir  eben  besprochenen  Fällen 
kein  Anhaltspunkt,  umsomehr  als  z.  B.  bei  dem  Falle  von  Morbus 
Vaquez-Osler  mit  Zunahme  der  Erythrozyten,  das  spezifische 
Gewicht  nicht  stieg,  sondern  sank.  (Siehe  in  dieser  Hinsicht  den 
Vortrag  von  Jaksch,  Prager  med.  Wochenschr.  1912.  Nr.  8, 
S.  99.) 

Eine  Verminderung  der  Cholesterinmenge  im  Serum  fand 
ich  bloss  in  3 Fällen.  Der  eine  betraf  einen  schweren  Alkoholiker 
mit  Nephritis,  die  beiden  anderen  Tabiker,  von  denen  der  eine 
schwach  positive  Wassermannsche  Reaktion  hatte;  bei  dem 
zweiten  war  die  Reaktion  nicht  gemacht  worden.  Ob  die  Hypo- 
cholesterämie  in  diesen  Fällen  das  einemal  mit  dem  Alkoholismus, 
das  andremal  mit  der  überstandenen  Lues,  vielleicht  mit  der 
positiven  Wassermannschen  Reaktion  zusammenhängt,  wage 
ich  bei  dem  geringen  Beobachtungsmaterial  nicht  zu  entscheiden. 

Erwähnt  sie  noch,  dass  ein  weiterer  Kranker  mit  einige 
Monate  zuvor  überstandener  Lues  mit  den  Erscheinungen  eines 
Kleinhirntumors  und  negativer  Wassermannscher  Reaktion 
normalen  Cholesterinspiegel  des  Blutes  hatte. 

Eine  weitere  Untersuchungsreihe  beschäftigte  sich  mit  der 
Resistenzbestimmung  der  roten  Blutkörperchen  gegenüber  Sa- 
ponin. Es  ist  dieselbe  abhängig  sowohl  von  dem  Gehalte  der 
Erythrozyten  an  Cholesterin  als  auch  an  den  übrigen  Lipoiden, 
hauptsächlich  jedoch  von  Cholesterin,  da  wir  wissen,  dass  dieses 
mit  dem  Saponin  direkt  eine  chemische  Bindung  eingeht.  Soweit 
aus  derartigen  Resistenzbestimmungen  sichere  Schlüsse  zu  ziehen 
sind,  geht  daraus  hervor,  dass  bei  Ikterus  und  Urämie  der  Gehalt 
der  Blutkörperchen  an  Cholesterin  erhöht  war,  also  gerade  bei 
den  Erkrankungen,  bei  denen  auch  im  Serum  viel  Cholesterin 
zu  finden  ist.  Es  deutet  dies  darauf  hin,^  dass  die  Vermehrung  des 
Cholesterin  im  Serum  nicht  durch  ein  Übertreten  des  Cholesterin 
aus  den  Blutkörperchen  in  das  Serum  zu  erklären  ist,  sondern 
dass  offenbar  eine  gemeinsame  Ursache  zur  Cholesterinvermeh- 
rung im  Serum  und  den  Blutzellen  führt.  Eine  Verminderung  des 
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Cholesteringehaltes  der  Blutkörperchen  war  in  den  untersuchten 
Fällen  von  Nephritis  und  Typhus  zu  finden. 

Es  wurden  ferner  noch  eine  Reihe  anderer  Körperflüssig- 
keiten auf  ihren  Cholesteringehalt  untersucht. 

Chauffard  und  seine  Mitarbeiter  hatten  gefunden,  dass 
in  den  Transsudaten  nur  wenig  Cholesterin  zu  finden  sei. 

Bei  der  Untersuchung  einiger  Aszitesflüssigkeiten  (mehrere 
Fälle  von  inkompensierten  Vitien,  ein  Fall  von  Lymphogranulo- 
matose u.  a.)  fand  ich  jedoch  Werte,  die  von  denen  des  Blutserums 
nicht  , sehr  verschieden  waren,  wenn  auch  im  einzelnen  die  ge- 
wonnenen Zahlen  in  den  verschiedenen  Fällen  ziemlich  grosse 
Differenzen  zeigten.  Dieselben  Autoren  hatten  ebenfalls  für  die 
Zerebrospinalflüssigkeit  sehr  geringe  Werte  gefunden.  Ich  war 
in  der  glücklichen  Lage,  bei  einem  Falle  von  Adipositas  zerebro- 
genitalis  mit  Hydrocephalus  und  ununterbrochenem  Fliessen  von 
Liquor  aus  der  Nase  unbegrenzte  Mengen  Liquor  zur  Verfügung 
zu  haben.  Die  Flüssigkeit  war  ganz  klar  und  schien  von  Nasen- 
sekret kaum  verunreinigt  zu  sein.  In  diesem  Liquor  konnte  ich 
nicht  unbeträchtliche  Mengen  Cholesterin  (0,059  g%)  nachweisen. 

Resümiere  ich  kurz,  so  ist  — soweit  bisher  meine  Unter- 
suchungen reichen,  der  Cholesteringehalt  des  Serums  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  normal,  in  wenigen  erhöht,  sehr  selten  jedoch 
herabgesetzt. 

Fragen  wir  uns  nun,  welche  Aussichten  eine  Cholesterin- 
therapie a priori  haben  dürfte,  so  ist  zu  sagen,  dass  eine  solche 
besonders  dort  anzuempfehlen  wäre,  wo  im  Serum  zu  wenig 
Cholesterin  vorhanden  ist,  da  dort  anzunehmen  ist,  dass  eine 
künstliche  Erhöhung  des  Cholesterinspiegels  des  Blutes  zur  Be- 
seitigung gewisser  pathologischer  Vorgänge  (erhöhte  Hämolyse 
u.  dgl.)  führen  könnte.  Es  wurde  bereits  seit  einigen  Jahren  das 
Cholesterin  in  die  Therapie  einiger  interner  Krankheiten  einge- 
führt, bevor  noch  hinreichende  Untersuchungen  über  die  Zusam- 
mensetzung des  Blutes  bei  Gesunden  und  Kranken  Vorlagen 
und  — wie  ich  glaube  — etwas  vorschnell  bei  Tuberkulose,  Te- 
tanus, Schwarzwasserfieber  und  perniziöser  Anämie  empfohlen. 

Es  hat  sogar  bereits  die  Fabrikation  chemischer  Präparate 
sich  des  Cholesterins  bemächtigt  und  als  Lipochol  in  den  Handel 
gebracht.  Ich  habe  seit  Jahren  ausgedehnte  therapeutische  Ver- 
suche mit  Cholesterin  und  Lipochol  bei  all  den  genannten  Krank- 
heiten, ausser  bei  Schwarzwasserfieber,  das  mir  nicht  zur  Ver- 
fügung stand,  gemacht. 

Bei  Tbc  haben  französische  Autoren  das  Cholesterin  wärm- 
stens  empfohlen  und  von  ausgezeichneten  Erfolgen  berichtet. 
Ich  habe  bei  dem  Töc-Material  der  Klinik  gar  keinen  Erfolg  ge- 
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sehen,  weder  das  Fieber,  noch  die  übrigen  allgemeinen  und  lokale 
Symptome  betreffend. 

Freilich  waren  die  untersuchten  Fälle  bloss  solche  mit 
schweren  Lungenaffektionen 

Bei  Tetanus  haben  Almagiä  und  Mendes  Heilung  durch 
Cholesterintherapie  gesehen.  Ich  habe  z.  T.  gleichzeitig  mit  den 
genannten  Autoren  Versuche  an  Tieren  und  Menschen  vorgenom- 
men. 

Es  zeigte  sich,  dass  die  Vorbehandlung  mit  Cholesterin  im 
Tierversuch  die  Inkubationszeit  des  Tetanus  verlängert,  der  aus- 
gebrochene Tetanus  jedoch  nicht  beeinflusst  wird.  Ganz  analog 
hiemit  scheiterten  alle  therapeutischen  Versuche,  die  ich  seit  etwa 
5 Jahren  an  nahezu  allen  auf  der  Klinik  aufgenommenen  Fällen 
von  Tetanus  machte.  Das  verankerte  Toxin  kann  eben  auch 
durch  Cholesterin  nicht  beeinflusst  werden;  allerdings  ist  es  nicht 
ausgeschlossen,  dass  bei  suspekten  Verletzungen  eine  prophy- 
laktische Cholesterintherapie  nützlich  ist. 

Perniziöse  Anämie  wurde  von  Morgenroth  und  Reicher 
mit  Cholesterin  geheilt.  Die  Voraussetzungen  für  die  Empfeh- 
lung des  Cholesterins  bei  dieser  Krankheit  war  1.  der  Befund, 
dass  hier  wenig  Cholesterin  im  Blute  ist,  ein  Befund,  dem  meine 
Untersuchungen  widersprechen,  2.  die  Annahme,  dass  die  per- 
niziöse Anämie  durch  Hämolyse  bedingt  sei  und  die  Ansicht  be- 
stehe, dieses  Hämolytikum  mit  Cholesterin  zu  binden.  Eigene 
Untersuchungen  haben  das  Vorhandensein  eines  derartigen 
Hämolytikums  unwahrscheinlich  gemacht,  3.  die  Analogie  mit 
der  Bothriozephalusanämie,  von  der  angenommen  worden  ist, 
sie  sei  die  Folge  einer  Blutschädigung  durch  die  aus  den  Pro- 
glottiden  stammende  Ölsäure,  die  durch  Cholesterin  leicht  zu 
binden  wäre,  eine  Annahme,  die  in  neuster  Zeit  an  Boden  immer 
mehr  verloren  hat.  Die  Vorbedingungen  für  eine  aussichtsreiche 
Cholesterintherapie  bei  perniziöser  Anämie  sind  also  erschüttert. 

Ich  selbst  habe,  z.  T.  noch  vor  Morgenroth  und  Reicher 
derartige  Versuche  gemacht;  eine  Besserung  der  perniziösen 
Anämie  konnte  ich  nie  beobachten,  obzwar  wir  doch  gerade  im 
Blutbilde  eine  empfindlichenn  Index  für  jede  Besserung  des 
Krankheitsbildes  hier  besitzen.  • 

Wenn  ich  zusammenfasse,  so  muss  ich  sagen,  dass  soweit 
meine  eigenen  Erfahrungen  reichen,  die  Bestimmung  des  Chole- 
sterins und  vielleicht  auch  anderer  Lipoide  im  Serum  wertvolle 
Aufschlüsse  über  die  Pathogenese  gewisser  Krankheiten  zu  geben 
geeignet  ist,  was  die  Therapie  jedoch  betrifft,  ist  das  Cholesterin 
vorläufig  als  nahezu  völlig  unwirksam  zu  bezeichnen.  Weitere 
Untersuchungen  sind  noch  im  Gange  und  sollten  dieselben  noch 


245 


nennenswerte  Resultate  zeitigen,  so  sollen  die  Ergebnisse  gemein- 
sam mit  den  bisher  erwähnten  ausführlich  mitgeteilt  werden. 
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Aus  der  medizinischen  Klinik  des  Hofrates  O.-S.-R.  Prof.  R.  v.  Jaksch. 

Zwei  Fälle  von  akuter  gelber  Leberatrophie. 

Von  Priv.-Doz.  Dr.  H.  Pribram  und  Dr.  J.  Walter,  Assistenten  der  Klinik. 

Die  akute  gelbe  Leberatrophie  kommt,  trotzdem  die  Auf- 
merksamkeit auf  dieselbe  durch  zahlreiche  Stoffwechselunter- 
suchungen gelenkt  wurde,  auch  jetzt  noch  recht  selten  zur  Be- 
obachtung. Bis  1909  waren  250  Fälle  bekannt  (Osler- Hoke).^) 
Eichhorst')  fand  innerhalb  von  20  Jahren  unter  31.562  Kranken 
nur  drei  mit  akuter  gelber  Leberatrophie.  Im  London-Westmin- 
ster-Hospital  waren  innerhalb  von  19  Jahren  unter  3928  Sektio- 
nen 7 derartige  Fälle.  Das  grosse  Interesse,  das  diese  Krankheit 
erweckte,  ist  besonders  dadurch  bedingt,  dass  wir  von  der  Patho- 
genese und  Ätiologie  dieser  Erkrankung  noch  wenig  wissen,  und 
andererseits  dadurch,  dass  wir  bei  derselben,  die  ja  den  Ausdruck 
höchster  Leberinsuffizienz  darstellt,  wichtige  Aufschlüsse  über 
normale  und  pathologische  Stoffwechselvorgänge  erwarten  kön- 
nen. 

Die  Seltenheit  der  Erkrankung  und  das  Interesse,  das  die- 
selbe erweckt,  mögen  die  Mitteilung  folgender  merkwürdiger 
Weise  nahezu  gleichzeitig  bei  uns  zur  Beobachtung  kommenden 
Fälle  erklären. 

Fall  I.  K.  E.,  27  Jahre  altes  Dienstmädchen,  am  17.  Mai  1911  auf 
die  Klinik  aufgenommen. 

Anamnese:  Die  hereditären  Verhältnisse  sind  belanglos.  Patientin 
hat  nie  geboren,  nie  abortiert;  sie  hat  kdneKinderkrankheiten  durchgemacht 
und  war  bis  vor  6 Wochen  immer  gesund.  Die  gegenwärtige  Erkrankung 
begann  mit  Magenschmerzen  ohne  Erbrechen;  kurze  Zeit  darauf  trat  eine 
Gelbfärbung  der  Haut  auf,  die  immer  mehr  und  mehr  an  Intensität  zunahm. 
Ein  Vergiftungsversuch  (Phosphor)  wird  beharrlich  verneint.  Seit  4 Tagen 
besteht  grosse  Schwäche  und  Schlafsucht.  Der  Appetit  war  gut,  der  Stuhl 
während  der  letzten  Tage  unregelmässig.  Der  Harn  war  immer  sehr  dunkel; 
über  das  Aussehen  des  Stuhles  weiss  Patientin  keine  Angaben  zu  machen. 

Menses  seit  dem  15.  Jahre  regelmässig.  Potus  und  Infektion  werden 
negiert. 

Status  praesens:  Patientin  ist  mittelgross,  kräftig  gebaut,  sehr  gut 
enährt. 


247 


Die  Hautdecken  sowie  die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  hochgradig 
ikterisch  verfärbt,  an  den  Knöcheln  und  Fussrücken  beiderseits  Ödeme, 
Temperatur  nicht  erhöht  (36*8®  C.). 

Die  Pupillen  sind  mittelweit,  beiderseits  gleich  und  reagieren  prompt 
in  allen  Qualitäten.  Zunge  feucht,  leicht  belegt. 

Thorax  breit,  Atmung  kosto-abdominal,  zeigt  B i o t sehen  Typus, 
Frequenz:  28. 

Die  Herzdämpfung  reicht  etwas  über  die  Mamillarlinie  nach  links, 
der  Spitzenstoss  zirka  2 Querfinger  ausserhalb  derselben  im  V.  Interkostal- 
raum zu  tasten;  resistent  und  etwas  verbreitert. 

Herztöne:  Über  allen  Ostien,  am  deutlichsten  über  dem  Sternum 
ein  systolisches  Geräusch  zu  hören. 

Der  Radialpuls  ist  stark  gespannt,  rhythmisch,  äqual,  die  Frequenz 
beträgt  120.  Die  Auskultation  und  Perku^^sion  der  Lungen  ergeben  einen 
vollständig  normalen  Befund. 

Die  Untersuchung  des  Abdomens  ist  etwas  schmerzhaft;  die  Leber- 
dämpfung stark  verschmälert  und  sehr  schlecht  markiert. 

Milz  nicht  vergrössert. 

Im  katheterisierten  Harn:  Eiweiss:  schwach  positiv,  quantitativ 
nach  Brandberg  bestimmt:  unter  0-05%,  im  Sediment:  einzelne  Blasen- 
epithelien,  zahlreiche  Epithelien  der  Harnwege,  wenige  fein  granulierte 
Zylinder,  sämtliche  Gebilde  mehr  oder  weniger  intensiv  gelb  gefärbt. 

Gallenfarbstoff  (Gmelin,  Huppert):  stark  positiv. 

Zucker:  0. 

Indikan:  nicht  vermehrt. 

Urobilin:  0. 

Urobilinogen:  0. 

Die  mit  dem  Stuhle  angestellte  Scherersclie  Probe:  negativ. 

Blutbefund:  Erythrozyten:  6,050.000,  Leukozyten:  12.400,  Hämo- 
globin: 10-8  g.  Das  nach  Jenner  gefärbte  Blutstrichpräparat  zeigt  ein  nor- 
males Blutbild.  Blutdruck  (Riva-Rocci)  systolisch:  65  mm  Hg. 

Die  gynäkologische  Untersuchung  lässt  das  Bestehen  einer  Gravi- 
dität ausschliessen  (Uterus  klein,  etwas  retroflektiert). 

Aus  dem  Dekursus:  17.  Mai  1911.  Patientin  somnolent,  obstipiert. 
Nach  Klysma  erfolgt  Entleerung  diarrhoischen,  acholischen  Stuhles. 

18.  Mai  vormittags:  tiefes  Koma,  Atmung:  30,  subkutane  Injektion 
von  0-001  synthetischem  Adrenalin. 

Status  clinicus  aufgenommen  vom  Vorstande  der  Klinik  vom  18.  Mai 
1911.  Patientin  liegt  in  tiefem  Schlummer,  Gesicht  gedunsen,  stark  ikterisch, 
Temperatur  dem  Gefühle  nach  erhöht.  Pulsfrequenz:  146,  Respiration:  30. 
Es  gelingt  nicht,  die  Pat.  aus  dem  Koma  zu  erwecken.  Panniculuc,  adiposus 
stark  entwickelt,  ebenso  die  Muskulatur,  Unterleib  etwas  aufgetrieben; 
starke  Turgeszenz  der  Fussrücken,  ikterische  Verfärbung  am  Thorax  stärker 
ausgesprochen  als  an  den  unteren  Extremitäten;  Hauthämorrhagien  sind 
nicht  vorhanden.  Palpation  des  Abdomens  etwas  schmerzhaft.  Eine  Ver- 
grösserung  der  Leber  und  der  Milz  ist  nicht  nachweisbar.  Die  Leberdämp- 
f^ung  ist  beträchtlich  verkleinert,  kaum  nachweisbar.  Lungenschall  ohne 
Besonderheiten.  Perkusi ionsschall  über  dem  ganzen  Abdomen  hochgradig 
meteoristisch.  Die  Auskultation  der  Lungen  ergibt  vesikuläres  Atmen.  Der 
Perkussionsbefund  der  Leber  ist  auf  folgendem  Schema  verzeichnet. 

Diagnose:  Ikterus  gravis,  Atrophia  hepatis  flava  subacuta. 

Nachmittags:  Atmung  48,  Temperatur  bis  38-5®  C.  Blutdruck  (Riva- 
Rocci)  kaum  bestimmbar,  etwa  40  mmg  Hg.  Abends:  Exitus  letalis. 

Die  Untersuchung  des  Harnes  und  des  Blutserums  auf  Aminosäuren 
(Ignatowskische  Methode)  ergab  negativen  Befund. 
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Sektionsbefund  (Prof.  Ghon):  151  cm  lange  weibliche  Leiche,  kräftig. 
Panniculus  adiposus  am  Abdomen  41/2  cm,  am  Oberschenkel  3 cm  dick.  Die 
Haut  gelb,  mit  reichlichen  Totenflecken,  die  sichtbaren  Schleimhäute  gelblich. 
Pupillen  mittelweit,  gleich.  Haupthaar  reichlich,  dunkel;  ebenso  Achsel- 
und Schamhaare.  Hals  kurz;  Thorax  entsprechend  lang  und  gut  gewölbt, 
Mammae  ziemlich  gut  entwickelt;  Abdomen  im  Niveau  des  Thorax;  am 
äusseren  Genitale  keine  besonderen  Veränderungen. 

Weiche  Schädeldecken  blutreich.  Das  Schädeldach  16  : 15  und  48 
im  Horizontalumfang,  bis  4 mm  dick.  Dura  mater  gelblich  und  durchschei- 
nend; oberer  Sichelblutleiter  leer.  Die  inneren  Hirnhäute  an  der  Konvexität 
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etwas  feucht,  mässig  blutreich,  an  der  Basis  zait;  Gefässe  zartwandig; 
Hirnxmdt  blass  rötlichgrau,  Marklager  teigig,  von  ziemlich  vielen  Blut- 
punkten durchsf^tzt,  die  auf  der  Schnittfläche  auseinander  fliessen.  Klein- 
hirn, Medulla  und  Stammganglien  ohne  Besonderheiten.  In  dem  Sinus  der 
Hirnbasis  dunkles,  dickflüssiges  Blut.  Hypophyse  1*6  : M : 0-8,  der  Vor- 
derlappen auf  der  Schnittfläche  gelblich  rot,  der  Hinterlappen  graugelb. 
In  der  Bauchhöhle  geringe  Mengen  gelber,  klarer  Flüssigkeit.  Die  Leber 
den  Rippenbogen  nicht  überragend,  vielmehr  als  kleines  Gebilde  in  das 
rechte  Hypochondrium  zurückgesunken.  Zwerchfellstand  rechts  am  oberen, 
links  am  unteren  Rand  der  IV.  Rippe.  Thoraxmuskulatur  braunrot,  Fett- 
gewebe der  Supraklavikulargruben  und  Achselhöhlen  dunkelgelb,  sulzig, 
von  dunkelroten,  linsengrossen  Suffusionen  durchsetzt.  In  den  Pleura- 
höhlen nur  Spuren  dunkelgelber  Flüssigkeit.  Die  Lungen  bedecken  nur  mit 
ihrem  vorderen  Rande  den  Herzbeutel.  Im  vorderen  Mediastinum  einige 
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linsengrosse  dunkle  Suffusionen.  Der  thymische  Fettkörper  massig  stark 
entwickelt.  Linker  Schilddrüsenlappen  5,  rechter  5-2  cm  lang,  ihre  Schnitt- 
flächen braun,  honiggelb,  davon  dickliche  Flüt.  igkeit  abstreifbai ; im  linken 
Lappen  ein  bohnengrosser,  hellgelber,  scharf  begrenzter  Knoten.  Zungen- 
grundfollikel hanfkorngross,  Tonsillen  fast  haselnussgross,  zerklüftet,  ihre 
Schnittfläche  schmutziggrau  mit  rötlichen  Inhalt  in  den  erweiterten  Lakunen. 
Larynxschleimhaut  gelblichrot,  in  dem  Sinus  niriformis  bis  hanfkorngresse 
Follikel.  Schleimhaut  des  Ösophagus  gelb.  Lymphknoten  am  Hals  bis  boh- 
nengross, rötlichgraugelb,  sukkulent;  im  periglandulärem  Fettgewebe,  be- 
sonders links,  reichlich  dunkle  Suffusionen,  etliche  im  periösophagealen  und 
peritrachealen  Gewebe.  In  der  Trachea  und  den  grossen  Bronchien  grau- 
gelbes Sekret,  Schleimhaut  rötlichgelb.  Im  Herzbeutel  etwas  dunkelgelbe 
Flüssigkeit,  seine  Innenfläche  dunkel,  glänzend.  Herz  10-5  : 10*5,  mässig 
fettreich;  im  Epikard  der  Vorhöfe  dunkelrote  Ekchymosen,  ebenso  vor  der 
Mündung  der  unteren  Hohlvene.  Das  Herz  fast  leer;  die  Ventrikel  eine  Spur 
erweitert;  Wand  des  linken  15,  de«  rechten  bis  4 mm  dick.  Der  Muakel 
gelblichbraun,  zerreisslich,  Klappen  stark  und  schlussfähig.  Endokard  am 
Aortenostium  weisslich  und  leicht  verdickt.  Pulmonalis  7^,  Aorta  6^^, 
Intima  der  Aorta  gelblich,  über  den  Klappen  von  wenigen,  leicht  erhabenen 
Plaques  durchsetzt.  Intima  der  Koronargefässe  weisslichgelb,  leicht  ver- 
dickt. Am  Hilus  der  Lungen  grössere,  dunkle  Suffusionen,  ebenso  kleinere 
Ekchymosen  in  der  Pleura  der  Interlobarspalten.  Lungen  frei,  ihre  Pleura 
zart.  Die  rechte  Lunge  zweilappig,  mit  einem  tiefen  Spalt  am  Oberlappen. 
Beide  Lungen  lufthaltig,  bis  auf  die  untersten  Abschnitte  der  rechten  Lunge, 
die  etwas  kollabiert  erscheinen.  Milz  12  : 7^9»  schlaff.  Kapsel  zart,  Pulpa 
graurot,  etwas  abstreifbar,  Trabekel  sichtbar,  Follikel  nicht  erkennbar. 

Im  Ductus  hepaticus  und  choledochus  graugelbliches,  leicht  schleimi- 
ges Sekret  in  geringer  Menge.  In  der  Gallenblase  spärlich  grünliche,  dicke 
Galle,  die  Schleimhaut  rötlichgelb.  In  der  Pfortader  etwas  dunkles  Blut. 
Die  Leber  500  g schwer,  19  cm  lang,  bis  16^  breit,  5 cm  hoch,  zäh.  Ober- 
fläche glatt,  Ränder  scharf;  rechter  Lappen  am  unteren  Rande  zungenförmig 
ausgezogen.  Der  rechte  Lappen  dunkelrot,  mit  ziemlich  vielen,  leicht  pro- 
minenten, hellgelben  Flecken;  der  linke  Lappen  graugelblich.  Auf  der 
Schnittfläche  der  rechte  Lappen  dunkelgraurot,  mit  zahlreichen  einge- 
sprengten verschieden  grossen  ockergelben  Flecken,  im  übrigen  die  Zeich- 
nung anscheinend  so,  dass  fast  überall  interazinös  graues  Gewebe  erkennbar 
ist,  während  die  Acini  als  gleichmässig  dunkle  kollabierte  Gebilde  erschei- 
nen. Im  linken  Lappen  ist  die  Zeichnung  ganz  undeutlich,  die  Schnitt- 
fläche mehr  gelblichbraun.  Am  M//zsinus  eine  kirschgrosse  Nebenmilz. 
Pankreas  graugelb,  weich.  Im  Magen  reichlich  dünner  schwärzlicher  In- 
halt. Auf  der  Schleimhaut  schwärzlichgraue  Schleimmassen,  Schleimhaut 
graugelblich,  von  zahlreichen  seichten,  bis  kleinlinsengrossen  Substanz- 
verlusten durchsetzt,  die  eine  schwärzliche  Basis  zeigen;  der  Magen  weit. 
Rechte  Nebenniere:  51/2  : 3i/4,  linke:  6%  : 3 cm;  die  Rinde  in  den  peri- 
pheren Schichten  hellgelb,  ""in  den  inneren  dunkelbraun,  Marksubstanz 
schmal,  grau.  Rechte  Niere  12  cm  lang,  Kapsel  leicht  abziehbar,  Oberfläche 
gelblich  mit  deutlichen  Venensternen.  Marksubstanz  gleichmässig  graurot. 
Im  Hilusfettgewebe  Suffusionen,  in  der  Schleimhaut  der  Kelche  und  des 
Beckens  kleinste  hellrote  Blutpunkte.  Linke  Niere  12.cm  lang,  sonst  wie  die 
rechte.  Im  Rektum  einige  graugelbe  Skyballa,  Schleimhaut  graugelblich.  In 
der  Blase  spärlicher,  gelber  sedimentreicher  Inhalt,  Schleimhaut  blassgelb. 
Uterus  SY2  : 4^;  Portio  frei,  in  der  Zervix  etwas  schleimiger  Inhalt,  Kavum 
klein,  Endometrium  stellenweise  etwas  blutreicher,  gelockert.  Adnexe  frei, 
Tuben  eng.  Rechtes  Ovarium  3-7  : 2-4  : 1-2,  linkes  4-5:3:  1.  Beide  Ovarien 
auf  der  Schnittfläche  feucht,  von  mässig  vielen,  bis  kleinerbsengross?n  Zyst- 
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Chen  durchsetzt.  Im  Mesenterium  und  der  Serosa  bis  über  linsengrosse 
Suffusionen,  unscharf  begrenzt,  in  mässiger  Menge.  Im  Dünndarm  grau- 
grünlicher, breiiger  Inhalt;  Schleimhaut  graugelb.  Der  lymphatische  Ap- 
parat nicht  vergrösert.  Im  Dickdarm  gelbbrauner  Inhalt,  zum  Teil  krüm- 
melig,  Schleimhaut  graugelb.  Wurmfortsatz  8 cm  lang,  dünn  und  frei  Die 
Mammae  nicht  milchhältig. 

Sektionsdiagnose:  Rote  (und  gelbe)  Atrophie  der  Leber,  geringer 
Milztumor,  Ikterus.  Ekchymosen  im  Epikard,  Ekchymosen  und  Suffusionen 
der  Pleura,  Suffusionen  des  vorderen  und  hinteren  Mediastinums,  des  peri- 
glandulären Binde-  und  Fettgewebes  am  Halse,  in  den  supraklavikulären 
und  Achselgruben  und  im  Peritoneum.  Hämorrhagische  Erosionen  der 
Magenschleimhaut.  Ödem  des  Gehirns  und  der  Lungenunterlappen,  fettige 
Degeneration  des  Herzmuskels  und  der  Nieren.  Kirschkerngrosse  Neben- 
milz. Angina  lacunaris.  Kolloide  Adenomknoten  der  Schilddrüse.  Bron- 
chitis. Atelektasen  in  der  hinteren  Portion  der  Unterlappen,  bes.  rechts. 

Histologischer  Befund  (Gefrierschnitt):  Die  Peripherie  der  Azini  und 
-das  interazinöse  Gewebe  zeigen  eine  mächtige  Gallengangswucherung  und 
zellige  Infiltration.  Das  Lebergewebe  ist  auch  in  den  intermediären  und  mitt- 
leren Anteilen  der  Acini  nicht  mehr  zu  sehen,  sondern  man  findet  dort  Reste 
des  Stromas  und  Leukozyten,  sowie  erweiterte  Kapillaren. 

An  den  Stellen,  die  mikroskopisch  gelbe  Flecken  erkennen  lassen^ 
findet  man  Leberinseln  anscheinend  atypischen  Baues,  deren  Zellen  fast 
durchwegs  einen  kaum  erkennbaren  und  kaum  gefärbten  Kern  zeigen,  und 
ein  in  seinen  Umrissen  unscharfes  Protoplasma  (Nekrose). 

Dieser  Fall  zeigt  einen  typischen  Verlauf;  nach  anfänglichen 
gastrischen  Beschwerden  kommt  es  zu  Ikterus,  sodann  zu  Som- 
nolenz, Verkleinerung  der  Leber,  der  Harn  zeigt  schwache  Albu- 
minurie, Zylindrurie,  starke  Bilirubinurie. 

Interessant  ist  der  Blutbefund.  Es  wäre  bei  der  Leber- 
atrophie Verminderung  der  Erythrozyten  teils  durch  Blutungen 
in  die  Gewebe,  wie  ja  solche  bei  unserer  Kranken  bei  der  Au- 
topsie reichlich  gefunden  wurden,  teils  durch  intravaskulären 
Zerfall  zu  erwarten.  Die  einzige  berichtete  genaue  Blutunter- 
suchung von  Gr a Witz  ergibt  5,150.000,  die  Leukozyten  sind  in 
der  Regel  vermehrt. 

In  unserem  Falle  sind  6,050.000  Erythrozyten  vorhanden. 
Wir  haben  es  also  mit  einer  Polyzythämie  zu  tun,  analog  der 
von  Jaksch"^)  und  Taussig^)  bei  der  Phosphorvergiftung,  die 
ja  mit  der  Leberatrophie  manches  gemeinsam  hat,  gefundenen. 

Wie  es  die  Regel  ist,  hatte  unsere  Kranke  erst  sub  finem 
vitae  eine  leichte  Temperaturerhöhung. 

Ein  bei  Leberatrophie  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
gemachter  Befund  konnte  jedoch  hier  nicht  erhoben  werden. 

Im  Harne  und  bisweilen  auch  im  Blute  werden  in  der  Regel 
Tyrosin  und  Leuzin  gefunden  und  nur  selten  vermisst.  Wir 
konnten  weder  mikroskopisch  im  Sedimente  Tyrosin-  und  Leu- 
zinkristalle, noch  chemisch  im  Harne  und  Blut  Aminosäuren 
nachweisen. 
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Die  klinische  Diagnose:  akute  gelbe  Leberatrophie,  konnte  durch 
die  Sektion  bestätigt  werden. 

II.  Fall.  A.  S.,  20jähriges  Dienstmädchen,  aufgenommen  am  23.  April 

1911. 

Anamnese:  Sei  14  Tagen  bemerkt  Pat.  eine  gelbe  Verfärbung  der 
Haut.  Sie  erklärt  ihr  Leiden  dadurch,  dass  sie  sich  bei  der  Pflege  ihrer  an 
Bauchfellentzündung  erkrankten  Herrin  geekelt  habe.  Zwei  Tage  vor  ihrer 
Aufnahme  in  das  Krankenhaus  ist  sie  über  die  Stiegen  gestürzt. 

Früher  war  Pat.  stets  gesund.  Ihre  Menses,  vom  14.  Lebensjahre  an, 
waren  stets  unregelmässig,  Swöchentlich,  schmerzhaft.  Jetzt  ist  die  Pat. 
zum  erstenmale  schwanger  u.  zw.  im  6^.  Monate.  Infektion  wird  negiert. 

Status  vom  24.  April:  Kräftige  Patientin  mit  stark  ikterisch  verfärb- 
ten Hautdecken  und  sichtbaren  Schleimhäuten.  Temp.  ist  normal.  Mammae 
kolostrumhaltig. 

Thoraxorgane  normal.  Abdomen  vorgewölbt,  Flankengegend  schmerz- , 
haft.  Uterus  bis  handbreit  unter  den  Nabel  reichend;  der  kindliche  Kopf 
rechts  über  dem  Beckeneingang  stehend,  kindliche  Herztöne  rechts  unter 
dem  Nabel.  (Grav.  mens.  7 — 8.  II.  Schädellage). 

An  der  Vulva  und  Portio  spitze  Kondylome,  starker  Ausfluss  aus 
Vagina  und  Urethra,  wahrscheinlich  gonorrhoischer  Natur. 

Im  Harne  kein  Eiweiss,  kein  Zucker,  kein  Azeton,  keine  Azetessig- 
säure,  kein  Urobilin,  Bilirubin  stark  vermehrt,  Indikan  schwach  positiv. 

Decursus:  25.  April:  Starke  Schmerzen  in  der  Magengegend.  Tem- 
peratur 36® — 37®  C.  Puls  80.  Abends  plötzlich  Kollaps  und  Unruhe,  jedoch 
keine  Krämpfe.  Abdomen  weich,  keine  Wehen,  kindliche  Herztöne  ver- 
nehmbar. 

26.  April  früh  neuerlicher  Kollaps,  Erbrechen  brauner  dünner  Flüs- 
sigkeit. Retentio  urinae.  Ikterus  zunehmend.  Unruhe.  Temperatur  36 — 
36-6®.  Puls  76. 

Therapie:  Morphiuminjektion.  Entleerung  von  150  cm®  Blut  aus  der 
Kubitalvene;  Blut  enthält  viel  Bilirubin. 

27.  April.  Grosse  Unruhe.  Incontinentia  alvi  et  urinae.  Puls  gut  ge- 
füllt, 108,  Sensorium  benommen,  Zähneknirschen,  Trismus.  Temperatur 
36-6—37®  C. 

28.  April.  Grosse  Unruhe.  Puls  weich,  90.  Pat.  schreit  unaufhörlich. 
Temperatur  36-7 — 39*. 

29.  April.  Eintritt  des  Abortus.  Etwas  mazerierte  Frucht  wird  mit 
einigen  Wehen  ausgestossen.  Nach  10  Minuten  vollständiger  Abgang  der 
Nachgeburt.  Geringe  Blutung.  Nach  Massage  kontrahiert  sich  der  Uterus. 
Puls  88,  Temperatur  37-7 — 38-4®  C. 

1.  Mai.  Status  clinicus  aufgenommen  vom  Vorstande  der  Klinik: 
Sensorium  benommen,  Bulbi  herumirrend,  einzelne  Zuckungen  der  Mus- 
culi  cucullares  und  sternocleidomastoidei.  Lippen  und  Zunge  trocken, 
Augen  zurückgesunken.  Einzelne  punkt-  und  streifenförmige  Hämorrhagien; 
in  der  Lebergegend  eine  pigmentierte  Narbe.  Ausgesprochener  Ikterus  am 
Körper;  untere  Extremitäten  nicht  ikterisch,  Zehen  zyanotisch.  An  der 
rechten  Wade  einzelne  rote  Verfärbungen. 

Abdomen  kahnförmig  eingezogen.  Palpation:  in  'der  Medianlinie 
3 Querfinger  über  der  Symphyse  ein  derbe'*  druckschmerzhafter  Tumor, 
der  nicht  genügend  involvierte  Uterus.  »Palpation  der  Milz  und  Leber  schmerz- 
haft; beide  sind  nicht  tastbar. 

Perkussion  der  Leber  ergibt  deutliche  Verkleinerung;  vide  Figur  2. 

Temperatur:  früh  38-6®,  Puls  126,  gering  gespannt  und  gefüllt;  nach- 
mittag 36®  Temperatur  und  72  Pulse. 


Harnbefund:  Spuren  von  Eiweiss,  viel  Gallenfarbstoff  (Ginelin). 

Sediment:  einzelne  granulierte  Zylinder,  keine  Leuzin-  und  Tyrobin- 
krystalle. 

Blutbefund:  Erythrozyten  5,400.000,  Leukozyten  19.200,  Hämoglobin 
13-3  g,  Färbeindex  0-88. 

Blutdruck  (Gärtner):  115  mm  Hg. 

2.  Mai.  Temperatur  36»,  Puls  72,  Exitus. 

Diagnose:  Akute  gelbe  Leberatrophie.  Status  post  partum. 

Sektionsbefund  (Prof.  Ghon):  158  cm  lange  weibliche  Leiche,  grazil 
gebaut;  Panniculus  adiposus  am  Abdomen  und  Oberschenkel  2 cm\  Haut 
stark  gelb,  mit  reichlichen  Totenflecken.  Dekubitus  am  Gesäss.  Sichtbare 
Schleimhäute  gelb,  Skleren  z.  T.  blutunterlaufen.  Weiche  Schädeldecken 


fettarm;  Schädeldach  50  cm  im  Umfang,  17  : 14i/4;  bis  mm  dick,  Nähte 
sichtbar.  Im  oberen  Sichelblutleiter  locker  geronnenes  Blut,  innere  Hirn- 
häute der  Konvexität  und  Basis  zart.  Gefässe  zartwandig.  H/rnrinde  blass, 
rötlichgrau,  Marklager  etwas  feucht,  von  mässig  vielen  Blutpunkten  durch- 
setzt. Ventrikel  eine  Spur  weiter,  mit  etwas  rötlicher  Flüssigkeit  erfüllt. 

Stammganglien,  Brücke  und  Medulla  frei  von  Veränderungen.  In 
d<"n  Sinus  d^r  Hirnbasis  wenig  dunkles,  locker  geronnenes  Blut.  Hypophyse 
1-4  : M : 0*8  cm,  ihre  Schnittfläche  weich.  Pauken-  und  Stirnhöhlen  frei. 
Muskulatur  des ‘Stammes  gelblichrot;  Mammae  ziemlich  stark  milchhältig, 
Warzenhöfe  gut  pigmentiert. 

Leber  den  Rippenbogen  nicht  überragend.  Zwerchfellstand  an  der 
4.  Rippe  beiderseits;  linke  Lunge  frei,  rechte  an  der  Basis,  in  den  vorderen 
Partien  und  teilweise  auch  in  den  hinteren  bindegewebig  fixiert.  Schilddrüse 
41/2  : 21/^  links,  6 : 3 rechts,  Schnittflächen  gelblich,  zart  gekörnt.  Follikel 
am  Zungengrund  klein;  Tonsillen  bohnengross,  in  den  erweiterten  Lakunen 


253 


graugelbes  Sekret  und  einige  Pfropfe.  Vordere  Hälfte  der  Zunge  schmutzig- 
grau. Lymphknoten  am  Halse  kleinbohnengross,  etwas  gelblich,  sukkulent. 
Die  tracheobronchialen  und  bronchopulmonalen  Lymphknoten  bohnen- 
gross, etwas  feucht.  Herz  91/2  : 10;  sein  Epikard  wenig  fettreich,  an  der  hin- 
teren Fläche  des  linken  Ventrikels  von  einigen  Ekchymosen  durchsetzt. 
In  den  Vorhöfen  Speckgerinnsel  und  etwas  Kruor.  Der  rechte  Ventrikel  ein 
wenig  weiter.  Herzmuskel  links  15  mm,  rechts  4 mm  dick,  zerreisslich,  gelb- 
lichbraun. Klappenapparat  zart  und  schlussfähig.  Koronarostien  ohne 
Veränderungen,  Pulmonalis  7;  Aorta  5^  cm,  zeigt  nur  über  den  Klappen 
einige  kleine,  blassgelbliche  Flecken.  Larynx  frei,  in  den  grossen  Bronchien 
schleimiges  Sekret,  Schleimhaut  gerötet.  Pleura  der  linken  Lunge  zart,  mit 
einigen  kleinen  schwärzlichroten  Blutungen  an  der  Hinterfläche  des  Unter- 
lappens. Linke  Lunge  gleichmässig  lufthältig,  im  Unterlappen  etwas  blut- 
reich; Pleura  der  rechten  Lunge  verdickt,  Lappen  untereinander  verwachsen, 
im  übrigen  so  wie  die  linke,  nur  in  der  vorderen  Spitze  des  Unterlappens 
und  in  der  Spitze  je  ein  hanfkorngrosser  Kalkherd.  Milz  IS^/o  ^ cm, 
Kapsel  zart,  Ränder  plump,  Pulpa  dunkelrotgrau,  stark  vorquellend,  weich, 
Follikel  undeutlich,  aber  vergrössert.  In  der  Gallenblase  grünliche  «chleimige 
Galle  nebst  einem  haselnussgrossen  maulbeerförmigen  Stein.  Schleimhaut 
gerötet,  teilweise  gelb.  Leber  1300  g schwer,  24  : 16^  : 8 cm,  glatt,  mit 
ziemlich  scharfen  Rändern;  das  grosse  Netz  am  vorderen  Rande  adhärent. 
Oberfläche  der  Leber  gelblichbraun  mit  hellgelben  Flecken,  am  rechten  Lap- 
pen mit  zahlreichen,  an  der  Unterseite  grösseren  dunkelroten  Stellen.  Leber 
zäh,  auf  der  Schniitfläche  wenig  blutreich,  gelbbraun;  die  zentralen  Partien 
etwas  erweitert,  so  dass  die  Schnittfläche  kleine  rote  Inseln  auf  gelbem  Grunde 
zeigt.  Die  mesenterialen  Lymphknoten  klein,  blassgelblich.  Wurmfortsatz 
13  cm  lang,  dünn,  mit  etwas  grauem  schleimigen  Inhalt  im  distalen  Teil. 
Im  Dünndarm  in  mässiger  Menj,e  graug'^lbe,  z.  T.  auch  bräunlichgrau  Chy- 
musmassen.  Die  Schleimhaut  blassgelblich  oder  graugelblich,  die  Follikel 
im  unteren  Ileum  mohnkorngross  und  vorspringend.  Im  Dickdarm  reich- 
liche dickbreiige,  schmierige  Fäzes,  Schleimhaut  gelblich.  Im  Magen  spär- 
lich grauer,  etwas  schleimiger  Inhalt,  Schleimhaut  grau,  z.  T.  an  der  kleinen 
Kurvatur  injiziert.  Im  Rektum  blassgelbliche  breiige  Fäzes.  Die  Flexura 
sigmoidea  mit  dem  Colon  descendens  bindegewebig  verwachsen.  Lie  rechte 
Nebenniere  6 : 3,  die  linke  6 : 214»  Rinde  beider  hellgelb,  Marklager  grau. 
Rechte  Niere  grösser,  11^2»  linke  9^2  cm,  erstere  weicher.  Kapsel  leicht 
abziehbar,  die  Oberfläche  durchsetzt  von  zahlreichen  dichtstehenden  pro- 
minenten grossen  Herden,  auch  an  der  Schnittfläche.  Linke  Niere  flach, 
Rinde  gelbbraun,  Marksubstanz  gelblichrot.  Harnblase  enthält  gelblichen 
Harn  in  mässiger  Menge,  Schleimhaut  rötlichgelb.  An  der  hinteren  Fläche 
des  Uterus  einige  lockere  rötliche  Auflagerungen. 

Linkes  Ovarium  4 : 2Y^  rechtes  4 : 2,  im  rechten  ein  Corpus  luteum 
von  M : 0*6.  Uretra  nur  mässig  injiziert,  Tuben  frei;  aus  dem  Lumen  ge- 
ringe Mengen  graugelben  Sekretes  ausdrückbar.  Uterus  16  : 10^,  enthält 
stinkende  schmutzige  Massen.  Seine  Innenfläche  ist  oben  schmutzig  grau- 
rot mit  gelblichen  Flecken,  im  rechten  Horn  gewulstet,  schmutziggrau. 
Zervix  ist  weich,  zeigt  mehrere  streifige  Ulcera.  Vagina  weit,  grünlichgrau, 
zeigt  mehrere  verschieden  grosse  Substanzverluste  mit  rötlicher  Basis.  An 
den  kleinen  und  grossen  Labien  zahlreiche  grauweisse  warzige  Erhebungen. 

Path.-anatom.  Diagnose:  Jauchig  diphtheritische  Endometritis  mit 
Plazentarresten  im  rechten  Uterushorn;  ulzeröse  Vaginitis;  akute  Salpin- 
gitis; ein  Corpus  luteum  im  rechten  Ovarium.  Akute  Pyelitis  und  eitrige 
Nephritis  der  rechten  Seite;  weicher  Milztumor;  Degeneration  mit  zentraler 
Atrophie  der  Leber;  Degeneration  des  Herzmuskels,  Ikterus,  chronischer 
Magenkatarrh.  Adhäsive  Pleuritis  der  rechten  Seite,  je  ein  kleiner  Kalk- 
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herd  im  Mittel-  und  Oberlappen  der  rechten  Lunge.  Lakunäre  Tonsillitis. 
Condylomata  accuminata.  Septikämie. 

Bakteriologischer  Befund:  1.  Exsudat  vom  Uterus:  ein  reichliches 
Bakteriengemenge:  Grampositive  Kokken,  rundlich  oder  leicht  länglich, 
einzeln,  zu  zweit.  Grampositive  Vibrionen,  grampositive  mittelstarke  Ba- 
zillen; gramnegative  Kokken  und  gramnegative  kleinste  Bazillen,  gram- 
negative fusiforme  Bazillen,  gramnegative  Vibrionen  und  feinste  Spiro- 
chaeten. 

2.  Linke  Tube:  Zahlreiche  Eiterkörperchen,  mässig  viele  gramposi- 
tive Kokken  zu  zweit  und  in  Ketten  vom  Typus  des  Streptokokkus.  Reich- 
lich gramnegative  kleinste  Bazillen,  spärlich  gramnegative  Vibrionen. 

3.  Niere:  Abszess.  Reichlich  und  anscheinend  ausschliesslich  grampo- 
sitive Kokken  in  kleinen  Gruppen,  daneben  einzeln  und  in  Pseudoketten  von 
ungleicher  Grösse. 

4.  Milz:  mikroskopisch  keine  Bakterien. 

5.  Gallenblase:  spärlich  grampositive  Kokken  zu  zweit  und  vereinzelt 
ramnegative  Bazillen. 

6.  Rechte  Tonsille:  ziemlich  viel  Eiterzellen,  sehr  reichlich  gram- 
negative kleine  Bazillen,  ziemlich  viel  gramnegative  feine  Spirochaeten, 
Vibrionen  und  fusiforme  Bazillen,  mässig  viele  grampositive  Kokken  und 
verschiedene  grampositive  Bazillen. 

Histologischer  Befund:  Leber:  Die  Peripherie  der  Azini  überall  erhalten, 
die  Leberzellen  hier  gut  gefärbt  und  nur  von  wenigen  grösseren  Fettropfen 
durchsetzt.  Die  zentralen  Partien  zeigen  nur  spärlich  Reste  fettig  degenier- 
ter  Leberzellen  und  Zellbalken.  Dazwischen  ein  feines  Gerüstwerk.  Nekrose 
der  Zellen  ist  nicht  sicher  erkennbar.  Ausser  dem  ziemlich  vielen  Galle- 
pigment einige  erweiterte  knorrige  Gallenkapillaren  und  das  interstitielle 
Gewebe  stellenweise  verbreitert. 

Diese  Kranke  kam  noch  im  ersten  Stadium  der  Erkran- 
kung, mit  leichtem  Ikterus  in  die  Behandlung.  Nach  2 Tagen  trat 
plötzlich  das  2.  Stadium  ein,  die  Kranke  kollabierte,  zeigte  Er- 
brechen, dann  Benommenheit,  Trismus.  Nach  dem  spontan  er- 
folgten Abortus  trat  Fieber,  Hauthämorrhagien  ein.  Die  Leber, 
die  anfänglich  normale  Dimensionen  hatte,  wurde  kleiner. 

Auch  in  diesem  Falle  war  leichte  Albuminurie,  Zylindrurie 
und  Bilirubinurie,  jedoch  weder  Leuzin  noch  Tyrosin  im  Sedi- 
ment nachweisbar. 

Die  klinischen  Symptome  deuteten  auf  akute  gelbe  Leber- 
atrophie, Status  post  partum,  der  pathologisch-anatomische  Be- 
fund ergab  Septikämie  mit  Leberatrophie. 

Auch  bei  diesem  Falle  war  eine  Polyzythämie  vorhanden. 

Es  geht  daraus  hervor,  dass  die  Polyzythämie  durchaus 
nicht  der  echten  primären  akuten  Leberatrophie  ohne  bekannte 
Ätiologie  eigen  ist,  sondern  dass  sie  auch  bei  jenen  Atrophien 
Vorkommen  kann,  die  sekundär,  wie  hier  durch  Sepsis  hervor- 
gerufen sind. 

Erwähnt  sei  noch,  dass  eine  genauere  chemische  und  sero- 
logische Untersuchung,  die  der  eine  von  uns  (Pfibram)  vorge- 
nommen hat,  und  über  die  andernorts  genauer  berichtet  werden 
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soll,  ergab,  dass  der  Cholesteringehalt  des  Serums  dieser  Kranken 
(nach  der  Methode  von  Windaus  bestimmt)  recht  hoch  war  und 
hiemit  vielleicht  die  hohe  Erythrozytenzahl  zu  erklären  ist 
(Schutzwirkung  des  Cholesterins). 

Die  Sektion  bestätigte  die  Diagnose  im  1.  Falle,  im  zweiten 
wies  sie  Leberatrophie  mit  Sepsis  nach. 

Die  beiden  Fälle  sind  recht  instruktiv;  wir  sehen,  wie  das- 
selbe klinische  Krankheitsbild  der  akuten  gelben  Leberatrophie, 
durch  den  Sektionsbefund  das  einemal  als  genuine,  durch  eine 
unbekannte  Noxe,  das  anderemal  als  durch  eine  bekannte  (Sepsis) 
bedingt,  nachgewiesen  werden  konnte.  Es  ist  anzunehmen,  dass 
auch  bei  den  Formen  der  Erkrankung,  die  wir  vorläufig  als  ge- 
nuine bezeichnen,  ähnliche  Schädigungen  ätiologisch  in  Betracht 
zu  ziehen  sind;  wir  werden  dann  nicht  mehr  die  Untersuchung 
in  eine  primäre  (genuine)  und  sekundäre  Leberatrophie  nötig 
haben,  sondern  alle  diese  Formen  werden  koordiniert,  als  durch 
die  verschiedensten  Ursachen  bedingte,  klinisch  gleichartige 
Krankheitsbilder  aufgefasst  werden. 

Literatur:  1.  Eichhorst,  Handbuch  der  spez.  Path.  u.  Ther.  inn. 
Krankheiten,  Bd.  II,  6.  Aufl.  Urban  u.  Schwarzenbf'rg,  Berlin-Wien,  1905. 
— 2.  Eulenburg,  Realenzyklopädie  der  gesamten  Heilkunde.  4.  Aufl. 
Urban  u.  Schwarzenberg,  Berlin-Wien,  1910.  — 3.  Grawitz:  Klinische 
Pathologie  des  Blutes  3.  Aufl.  Thieme,  Leipzig  1906.  — 4.  von  Jaksch, 
Deutsche  med.  Wochenschr.  19,  10,  1893.  — 5.  Kretz,  Ergebnisse  der  all- 
gemeinen Pathologie  von  Lubarsch-OstertÄg.  Band  VIII,  2.  Bergmann, 
Wiesbaden  (Daselbst  Literatur).  — 6.  Osler- Hoke,  Lehrbuch  der  inneren 
Medizin.  Urban  u.  Schwarzenberg,  Berlin-Wien,  1909.  — 7.  Quincke  und 
Hoppe- Seyler,  Krankheiten  der  Leber  in  Nothnagel,  Spezielle  Path» 
und  Therapie.  Holder,  Wien,  1899.  — 8.  Taussig,  Archiv  f.  exp.  Path.  und 
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Aus  der  medizinischen  Universitätsklinik  zu  Halle  a.  S. 

Vorstand:  Geheiinrat  Prof.  Dr.  Ad.  Schmidt. 

Über  das  Verhalten  des  Pylorusreflexes  gegenüber 
verschiedenen  Gasen. 

Von  Privat-Dozent  Dr.  Hans  Rotky,  Prag. 

Frühere  Versuche  haben  gezeigt,  dass  verschiedene  Reize 
den  Pylorus  in  verschiedenem  Sinne  beeinflussen  können,  dass 
der  Ablauf  des  von  Hirsch  und  gleichzeitig  von  v.  M e r i n g 
und  Moritz  entdeckten  Pylorusreflexes,  je  nach  dem  vor- 
handenen Reiz,  verschieden  vonstatten  gehen  kann.  So  zeigten 
V.  M e r i n g und  Moritz,  dass  durch  mechanische  Anfüllung 
des  Darmes  ein  Schliessen  des  Pylorus  herbeigeführt  werden 
könne,  welche  Versuche  dadurch  eine  Bestätigung  fanden,  dass 
es  T 0 b 1 e r gelungen  ist,  durch  Aufblasen  eines  ins  Duodenum 
e ingebrachten  Gummiballens  eine  Hemmung  der  Magenent- 
leerung zu  bewirken.  Eine  viel  drastischere  Beeinflussung  des 
Pylorus  kann  aber  durch  chemische  Reize  von  der  Darmschleim- 
haut aus  beobachtet  werden  und  diese  Erkenntnis  verdanken  wir 
Hirsch  und  nach  ihm  namentlich  P a w 1 o w.  So  weiss  man 
heute,  dass  wenn  Wasser,  Alkali  oder  Salzlösungen  mit  der  Dünn- 
darmschleimhaut in  Berührung  kommen,  durch  Öffnen  des 
Pylorus  rasch  der  Mageninhalt  entleert  wird,  und  umgekehrt, 
dass  Säure  oder  Fett  auf  die  Dünndarmschleimhaut  gebracht, 
einen  sofortigen  Verschluss  des  Pylorus  hervorrufen. 

Aber  auch  vom  Magen  aus  Hess  sich  eine  deutliche  Beein- 
flussbarkeit  des  Pylorusreflexes  wahrnehmen  und  in  diesem  Sinne 
zeigten  die  Versuche  T o b 1 e r s,  dass  bei  erhaltenem  Pylorus- 
reflex  nur  Flüssigkeiten  oder  höchstens  Nahrung  von  dünn- 
breiiger Konsistenz  durch  den  Pylorus  durchtreten;  Canon 
konnte  sehen,  wie  grosse,  gegen  den  Pylorus  andrängende  Speise- 
stücke jedesmal  einen  Verschluss  desselben  zur  Folge  hatten; 
dass  reines  Wasser,  hypo-  und  hypertonische  Salzlösungen 
länger  im  Magen  zurückgehalten  werden,  als  isotonische  Lösungen, 
das  lehren  uns  Versuche  von  Otto,  Carnot  und  Chassevant. 
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Auch  die  Temperatur  von  Flüssigkeiten  spielt  für  deren 
Durchtritt  durch  den  Pylorus  eine  Rolle  und  durch  Müller 
ist  festgestellt,  dass  Getränke  von  38^  C den  Magen  am  schnellsten 
verlassen.  Verhältnismässig  gering  ist  aber  unsere  Kenntnis, 
wie  sich  der  Pylorus  verschiedenen  in  den  Magen  eingebrachten 
Gasen  gegenüber  verhält,  und  ich  stellte  daher  einige  diesbezüg- 
liche Versuche  an,  für  welche  Anregung  ich  Herrn  Geheimrat 
S c h m i d t an  dieser  Stelle  meinen  Dank  ausspreche. 

Unsere  Kenntnisse  beschränken  sich  in  dieser  Hinsicht 
fast  nur  auf  die  Erfahrungen,  die  bei  Aufblähungen  des  Magens 
mit  Luft  oder  Kohlensäure  gemacht  worden  sind.  Die  allgemeine 
Auffassung  geht  nun  dahin,  dass  durch  Kohlensäure  ein  solcher 
Reiz  auf  den  Pylorus  ausgeübt  wird,  dass  ein  energischer  Ver- 
schluss desselben  zustande  kommt  und  dass  das  Gas  dann  wieder 
durch  die  Kardia  entweicht.  Diese  Auffassung  wird  auch  in  den 
Lehrbüchern  von  Riegel  und  E 1 s n e r u.  a.  vertreten,  wo 
es  heisst,  dass  die  durch  zu  grosse  Mengen  Kohlensäure  hervor- 
gerufenen starken  Belästigungen  rasch  durch  Einführen  eines 
Magenschlauches  behoben  werden  können.  Ebstein  führt 
den  Begriff  der  Pylorusinsuffizienz  ein  und  bezeichnet  damit  ein 
Symptom,  das  gelegentlich  bei  dem  Bestehen  von  geschwürigen 
Zerstörungen  und  Infiltrationen  am  Pylorus  zur  Beobachtung 
kommen  soll  und  das  darin  besteht,  dass  die  in  den  Magen  ein- 
geführte Kohlensäure  denselben  sofort  verlässt  und  in  den  Darm 
Übertritt.  Riegel  bestätigt  diese  Beobachtungen  und  betont, 
dass  es  in  solchen  Fällen  gar  nicht  zu  einer  Aufblähung  des 
Magens  kommt,  sondern  dass  das  Gas  sofort  durch  den  Pylorus 
durchströmt  und  dass  nicht  ein  frühzeitiges  Erschlaffen  der  Py- 
loruskontraktur,  nach  vorherigem  durch  den  Kohlensäurereiz 
ausgelösten  Pylorusverschluss,  dabei  in  Frage  kommt,  eine 
Auffassung,  die  von  Ewald  vertreten  wird.  Auch  K e 1 1 i n g 
meint,  dass  die  Kohlensäure  leicht  in  den  Darm  übergehen  kann 
und  so  bezüglich  der  Grösse  des  aufgeblähten  Magens  leicht 
Irrtümer  entstehen  können,  eine  Fehlerquelle,  die  bei  Auf- 
blasung  mit  Luft  scheinbar  leichter  zu  eliminieren  sei. 

Alle  diese  Fragen  kamen  nur  zur  Erörterung  in  dem  Be- 
streben, die  von  F r e r i c h s und  Wagner  eingeführte  Auf- 
blasung  des  Magens  mit  Kohlensäure  und  die  von  Runeberg 
empfohlene  Luftaufblasung  auf  ihren  diagnostischen  Wert  hin 
einer  Kritik  zu  unterziehen. 

Es  war  demnach  gewiss  wünschenswert,  einmal  nachzu- 
sehen, wie  sich  denn  tatsächlich  der  Pylorus  einem  eingeführten 
Gase  gegenüber  verhält,  was  insbesondere  für  das  Verhalten  des 
Reflexes  bei  Sauerstoffaufblähung,  mit  Rücksicht  auf  gewisse 
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neue  therapeutische  Massnahmen  bei  Darmstörungen  und 
Anämien  etc.,  nicht  ohne  Interesse  war  (vgl.  Ad.  Schmidt, 
Zentralblatt  für  innere  Medizin  1912,  Nr.  1). 

Die  Versuche  wurden  am  Kaninchen  und  auch  am  Menschen 
zur  Ausführung  gebracht. 

Zunächst  möchte  ich  den  Tierversuch  besprechen.  Ein 
ausgewachsenes  gesundes  Kaninchen  wurde  mit  Urethan  (5  g 
subkutan)  narkotisiert,  der  Magen  blossgelegt  und  unter  Benetzung 
der  freiliegenden  Bauchorgane  mit  warmer  Kochsalzlösung 
durch  eine  Magensonde  das  Gas  eingeführt.  Zur  Narkose  wurde 
Urethan  gewählt,  weil  nach  den  Versuchen,  die  Magnus  bei 
Katzen  ausführte,  durch  Morphium  ein  stundenlang  dauernder 
krampfhafter  Verschluss  des  Sphincter  antri  pylori  auftritt  und 
weil  nach  Äthernarkosen  gelegentlich  auch  Bewegungsstörungen 
des  Magens  und  Darmes  zur  Beobachtung  kamen  (Auer, 
Braun  und  Seidel).  Durch  Urethan  konnte  eine  Störung  in 
diesem  Sinne  nicht  beobachtet  werden. 

Zunächst  wurde  nun  das  Verhalten  des  Pylorus  Sauerstoff 
gegenüber  untersucht;  reiner  Sauerstoff  wurde  in  den  Magen  ein- 
gelassen, der  Magen  ziemlich  prall  mit  dem  Gase  angefüllt  und 
die  Sonde  abgeklemmt.  Es  zeigte  sich  dabei  die  interessante  Er- 
scheinung, dass  die  Kardia  fest  abgeschlossen  blieb,  dass  aber 
bereits  in  der  allerkürzesten  Zeit,  innerhalb  der  ersten  Minute 
reichliche  Mengen  Sauerstoff  in  das  Duodenum  übertraten,  so  dass 
letzteres  prall  gefüllt  erschien,  wobei  die  Spannung  des  Magens 
sichtlich  abnahm.  Zu  einer  vollständigen  Entleerung  des  Magens 
kam  es  allerdings  auch  in  der  folgenden  Zeit  nicht,  der  Magen 
entledigte  sich  offenbar  nur  so  viel  Sauerstoffes,  um  den  in  ihm 
erzeugten  Überdruck  auszugleichen. 

Jedenfalls  aber  ist  es  von  Bedeutung,  dass  gleich  beim 
Einströmen  des  Gases  der  Pylorus  sich  öffnete  und  dem  Sauer- 
stoff die  Passage  in  den  Darm  freigab,  dass  es  also  infolge  der 
Sauerstoffaufblähung  zu  keinem  spastischen  Kontraktionszu- 
stand des  Pylorus  gekommen  ist. 

Ganz  entgegengesetzt  verliefen  die  Versuche  mit  Kohlen- 
säure. Das  Gas  wurde  unter  denselben  Verhältnissen,  in  gleicher 
Menge  und  unter  der  nämlichen  Spannungsentwicklung  dem 
Magens  eingebracht.  Der  Magen  blieb  nun  zunächst  bis  zur 
dritten  Minute  prall  gespannt;  nach  dieser  Zeit  sah  man  plötzlich 
auch  den  Anfangsteil  des  Duodenums  gebläht,  wobei  aber  nur 
wenig  Kohlensäure  übergetreten  war  und  der  Magen  dauernd 
prall  gespannt  blieb.  Nach  weiteren  12  Minuten  erfolgte  eine 
mehr  weniger  ruckweise  Entleerung  des  Gases  nach  dem  Darme 
zu,  doch  stellte  sich  abermals  ein  Verschluss  des  Pylorus  ein  und 
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erst  nach  weiteren  6 Minuten  öffnete  sich  der  Pylorus  dauernd, 
sodass  eine  ständige  Kommunikation  zwischen  Magen  und  Darm 
beobachtet  werden  konnte. 

Schon  diese  Versuche  zeigen,  dass  im  Verhalten  des  Pylorus 
Sauerstoff  und  Kohlensäure  gegenüber  ein  prinzipieller  Unter- 
schied besteht,  wenigstens  für  die  ersten  Minuten  ihrer  Einführung 
in  den  Magen.  Sauerstoff  geht  durch  den  Pylorus  glatt  durch, 
Kohlensäure  ruft  einen  Krampf  des  Pylorus  hervor,  der  längere 
Zeit  anhält  und  nur  für  Augenblicke  nachlässt,  so  dass  schliess- 
lich auch  ein  Teil  des  Gases  in  den  Darm  durchtreten  kann. 

Beim  Menschen  gestalten  sich  derartige  Versuche  natur- 
gemäss'  zu  recht  schwierigen  und  mühsamen. 

Nach  verschiedenen  Vorversuchen  wurde  schliesslich  fol- 
gende einfache  Methodik  als  die  zweckmässigste  und  für  den 
Patienten  schonendste  in  Anwendung  gebracht. 

Der  an  und  für  sich  nüchterne  Magen  wurde  noch  einmal 
gründlich  rein  gewaschen  und  alle  Flüssigkeit  aus  dem  Magen 
entfernt.  Ein  starker  Magenschlauch  wurde  eingeführt  und  mit 
dem  Halse  einer  vollständig  mit  Wasser  gefüllten  graduierten 
grossen  Flasche  verbunden,  die  in  Bodenhöhe  ein  seitliches  Aus- 
flussrohr angebracht  hatte,  das  durch  ein  abgeklemmtes  Stück 
Gummischlauch  verschlossen  gehalten  wurde.  Nun  wurde  hier 
die  Klemme  gelöst,  das  Wasser  floss  ab  und  saugte  dabei  die  im 
Magen  etwa  noch*  vorhandene  Luft  an;  hierauf  wurde  der  Magen- 
schlauch fest  abgeklemmt  und  somit  war  der  Magen  leer  und  für 
den  Versuch  vorbereitet. 

Ich  möchte  gleich  an  dieser  Stelle  bemerken,  dass,  in  Über- 
einstimmung mit  den  Angaben  Cohnheims,  der  ausgespülte, 
d.  h.  also  nüchterne  Magen  offenbar  vollständig  kontrahiert  ist, 
so  dass  die  Wände  sich  berühren,  und  in  diesem  Zustand  demge- 
mäss auch  fast  luftleer  ist.  Bei  den  zahlreichen  Versuchen  konnte 
ich  nur  ganz  geringe  Luftmengen  ausaugen,  nie  mehr  als  35  ccm, 
in  der  Regel  aber  bloss  15—25  ccm. 

Nun  wurde  mit  Hilfe  eines  Apparates,  der  zur  Einblasung 
von  Stickstoff  in-  die  Pleurahöhlen  an  der  hiesigen  Klinik  ver- 
wendet wird  und  der  auch  den  Manometerdruck  abzulesen  ge- 
stattet (Dr.  Hebel,  verbessert  durch  Dr.  David),  Sauerstoff, 
Luft,  Stickstoff  und  endlich  Kohlensäure,  und  zwar  stets  1 / unter 
einem  Manometerdruck  von  17—21  cm  Wasser,  in  den  Magen 
einströmen  gelassen  und  der  Magenschlauch  abgeklemmt.  Der 
zu  diesen  Versuchen  herangezogene  Mann  war  gesund,  seine 
Säurewerte  hielten  sich  in  normalen  Grenzen,  was  notwendig 
war,  dä  bei  Hyperazidität  und  Ulcus  ventriculi  etc.  der  Pylorus- 
reflex  besonders  lebhaft  sein  soll. 
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Das  betreffende  Gas  wurde  nun  verschieden  lange  Zeit  im 
Magen  belassen,  dann  wieder  in  die  oben  beschriebene  Flasche 
zurückgesaugt  und  so  der  Verlust  an  der  eingeführten  Menge 
berechnet.  Schliesslich  wurde  das  erhaltene  Gas  mittelst  des 
H e m p e 1 sehen  Verfahrens  der  Analyse  unterzogen.  Sehr  viele 
derartige  Versuche  gingen  durch  das  Aufstossen  verloren,  das 
sich  besonders  bei  Kohlensäure  sehr  schwer  unter-  drücken  liess. 


Ich  will  nun  der  Kürze  halber  die  Resultate  der  gelungenen 
Versuche  in  tabellarischer  Übersicht  wiedergeben: 

Sauerstoff  1000  ccm,  Manometerdruck  20  cm  Wasser 


Zeit 

angesaugt 

nach  Aufblähung 
nach  F 

650  ccm 

550  ccm 
500  ccm 

nach  2' 

400  ccm 
400  ccm 
350  ccm 
480  ccm 

nach  3' 

.320  ccm 

nach  15' 

250  ccm 

Eine  Analyse  des  Sauerstoffes  vor  der  Einführung  ergab 
einen  wirklichen  Gehalt  des  Gases  an  Sauerstoff  von  84,8%. 
Das  wiedergewonnene  Gas  enthielt  nach  1 Minute  rund  83%, 
nach  2 Minuten  84%,  nach  3 Minuten  83%,  nach  15  Minuten 
79%  Sauerstoff,  so  dass  von  einer  ausschlaggebenden  Verände- 
rung nicht  gesprochen  werden  kann. 

Stickstoff  1000  ccm,  Manometerdruck  21  cm  Wasser: 

Zeit  angesaugt 

sofort  nach  Aufblähung  850  ccm 

nach  1'  620  ccm 

nach  2'  350  ccm 

320  ccm 

nach  3'  300  ccm 

Die  Analyse  ergab  nach  1 Minute  95%,  nach  2 Minutea 

96%  und  95%,  nach  3 Minuten  96%  Stickstoffgehalt. 

Luft  1000  ccm,  Manometerdruck  17  cm  Wasser: 

Zeit  angesaugt 

sofort  nach  Aufblähung  900  ccm 

nach  1'  700  ccm 

650  ccm 
700  ccm 

nach  2'  500  ccm 

600  ccm 
200  ccm 


/ 


nach  3' 
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Kohlensäure  1000  ccm,  Manometerdruck  18  cm  Wasser: 


Zeit  angesaugt 

sofort  nachAufblähung  900  ccm 

nach  1'  800  ccm 

nach  2‘  600  ccm 

580  ccm 

nach  3'  550  ccm 

nach  15'  350  ccm 


Die  Analyse  des  Gases  ergab  nach  1 Minute  rund  94%,  nach 
2 Minuten  95%,  nach  3 Minuten  94%  Kohlensäure. 

Aus  diesen  Zahlen  ist  ersichtlich,  dass  ein  Teil  der  einge- 
führten Gase  immer  durch  den  Pylorus  hindurchgeht,  dass  aber 
doch  eine  Verschiedenheit  in  der  Geschwindigkeit  des  Durch- 
trittes in  den  Darm  bei  den  einzelnen  Gasen  vorliegt,  woraus  ein 
Rückschluss  auf  das  Verhalten  des  Pylorus  erlaubt  ist.  Jedenfalls 
findet  Sauerstoff  den  geringsten,  Kohlensäure  den  grössten  Wi- 
derstand bei  der  Passage  des  Pylorus,  während  Stickstoff  und 
Luft  in  der  Mitte  zwischen  diesen  beiden  Gasen  stehen.  Immer 
bleibt  aber  ein  gewisses  Quantum  des  Gases  im  Magen  zurück, 
eine  vollständige  Entleerung  des  Magens  konnte  nicht  beobachtet 
werden,  in  welchem  Punkte  auch  hier  eine  Übereinstimmung 
mit  dem  Tierversuch  vorliegt.  Ich  habe  weiterhin  noch  mit 
Sauerstoff  Versuche  eingeleitet,  bei  denen  eine  geringe  Menge 
des  Gases,  mithin  auch  unter  geringerem  Druck,  in  den  Magen 
eingeführt  wurde,  und  so  war  es  möglich,  auch  durch  längere  Zeit 
unter  Vermeidung  des  Aufstossens  das  Gas  im  Magen  zu  belassen. 
Immer  wurde  noch  eine  grössere  Menge  zurückgesaugt,  der  Magen 
wurde  nie  vollkommen  gasleer  und  es  gewinnt  daher  den  Anschein, 
dass  für  das  mehr  weniger  rasche  Durchtreten  des  Sauerstoffes 
in  den  Darm  auch  der  Druck,  unter  dem  das  Gas  im  Magen  steht, 
entscheidend  ist.  Jch  führte,  wie  gesagt,  in  weiteren  Versuchen 
nur  500  ccm  Sauerstoff  unter  einem  Druck  von  8 cm  Wasser  ein,  der 
nach  den  in  Nagels  Physiologie  gemachten  Angaben  ungefähr 
dem  normalen  Fundusdruck  entspricht. 

5'  10'  15'  20'  25' 

320  ccm  275  ccm  200  ccm  200  ccm  190  ccm 
240  ccm  250  ccm  180  ccm 

Diese  Versuche  zeigen  deutlich,  dass  es  zu  keiner  vollstän- 
digen Entleerung  des  Magens  von  Sauerstoff  kommt  (die  ana- 
lytischen Werte  bestätigten  das  Bestehen  des  angesaugten  Gases 
als  Sauerstoff),  dass  also  jedenfalls  besondere  peristaltische 
Bewegungen  und  Expressionsversuche  des  Magens,  um  sich  des 
Gases  zu  entledigen,  bei  niederem,  resp.  normalem  Innendruck 
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nicht  ausgeführt  werden,  sondern  dass  lediglich  der  Austritt 
des  Sauerstoffes  in  den  Darm  von  seiten  des  Pylorus  keine  Be- 
hinderung erfährt. 

Dass  tatsächlich  alle  die  zum  Versuche  verwendeten  Gase’ 
den  Pylorus  passieren,  dass  dabei  eigentlich  nur  das  zeitliche 
Moment  in  Frage  kommt,  das  konnte  schon  dadurch  erkannt 
werden,  dass  nach  solchen  Versuchen  sich  bei  dem  Patienten 
immer  ein  starker  Meteorismus  nachweisen  Hess,  lange  Zeit 
anhaltendes,  schmerzhaftes  Spannungsgefühl  und  Flatulenz 
stets  vorhanden  waren. 

Wieviel  des  Gases  während  des  Aufenthaltes  im  Magen 
durch  Resorption  verloren  ging,  dass  lässt  sich  freilich  nicht  sagen; 
immerhin  — und  das  gilt  namentlich  für  den  Sauerstoff  und,  wie 
Versuche  L o e n i n g s zeigen,  in  gewissem  Masse  auch  für  die 
Kohlensäure  — findet  gewiss  auch  schon  etwas  Resorption  des 
Gases  im  Magen  während  einer  kurzen  Aufenthaltsdauer  statt, 
doch  kann  es  sich  nicht  um  so  grosse  Mengen  handeln,  dass  da- 
durch die  Versuche  an  Eindeutigkeit  verlieren  würden. 

Der  Versuch,  die  Vorgänge  des  Durchwanderns  der  Gase 
durch  den  Pylorus  am  Röntgenschirm  zu  beobachten  und  durch 
Röntgenaufnahme  dieselben  zur  Anschauung  zu  bringen,  war 
leider  ohne  Erfolg  geblieben. 

Die  einzige  Möglichkeit,  diesen  Vorgang  tatsächlich  zu 
sehen,  lag  in  der  Anwendung  des  Gastroskops,  wobei  ich  durch 
Herrn  Dr.  L o e n i n g die  entsprechende  Unterstützung  fand. 

Zum  Aufblähen  des  Magens  wurde  hier  einmal  Sauerstoff, 
das  anderemal  Kohlensäure  verwendet  und  da  zeigte  sich  nun, 
dass  bei  Einführung  von  % — % / Sauerstoff  die  präpylorischen 
Falten  eng  zusammenlagen  und  der  Pylorus  weit  offen  stand, 
während  bei  Lufteinblasung,  namentlich  aber  bei  Kohlensäure- 
einblasung nur  weiter  auseinander  liegende  Falten  erkennbar 
waren  und  der  Pylorus  nur  für  einen  Augenblick  als  kleine  Öff- 
nung wahrzunehmen  war. 

Die  Peristaltik  schien  bei  Kohlensäureaufblasung  stärker 
zu  sein  (der  Magen  machte  anscheinend  stärkere  peristaltische 
Bewegungen).  Die  präpylorischen  Falten  waren  bei  der  Sauer- 
stoffaufblasung  weniger  hoch  und  breit,  als  bei  Kohlensäure- 
und  Lufteinblasung.  Die  Kohlensäureaufb  asung  unterschied 
sich  nicht  sehr  wesentlich  von  der  Lufteinblasung. 

Dadurch  war  sicherlich  der  Beweis  für  die  richtige  Deutung 
der  früheren  Versuche  gegeben,  als  deren  Ergebnis  ich  nochmals 
zusammenfasse: 

Der  nüchterne  Magen  ist  auch  fast  vollkommen  luftleer. 
Sauerstoff,  Stickstoff,  Luft  und  Kohlensäure  treten  alle  durch 
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den  Pylorus  durch,  nur  bestehen  dabei  namentliche  zeitliche 
Unterschiede,  in  dem  Sinne,  dass  bei  Sauerstoff  ein  Öffnen  des 
Pylorus  von  allem  Anfang  statfindet,  so  dass  das  Gas  ungehindert 
in  den  Darm  übergehen  kann,  während  in  extremster  Weise  bei 
Kohlensäure  zunächst  ein  Spasmus  des  Pylorus  ausgelöst  wird, 
der  längere  Zeit  anhält  und  nur  zeitweise  gelöst  wird,  so  dass 
das  Übertreten  des  Gases  mehr  abgeteilt  und  stossweise  statt- 
findet. Eine  vollkommene  Entleerung  des  aufgeblähten  Magens 
findet  nicht  statt  und  es  hängt  offenbar  die  Geschwindigkeit 
der  Austreibung  des  Gases  durch  den  Pylorus  auch  von  der 
Menge  desselben  und  von  dem  herrschenden  Fundusdruck  ab. 

Halle  a.  S.,  Dezember  1911. 
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Herz  und  Gefässystem  unter  dem  Einflüsse  von 
Kohlensäurebädern. 

/ 

Von  Dr.  Arthur  Selig,  Franzensbad. 

Trotz  der  vielfachen  Bemühungen,  die  Wirkung  der  COa- 
* Bäder  auf  den  Kreislauf  bis  in  die  feinsten  Details  zu  analysieren, 
ist  es  bis  jetzt  nicht  gelungen,  die  Resultate  richtig  zu  deuten. 
Ursprünglich  wollte  man  die  Wirkung  aus  chemischen  Momenten 
ableiten,  später  mussten  physikalische  Faktoren  herhalten.  Als 
erster  wies  Romberg*)  darauf  hin,  dass  die  sensible  Reizung 
seitens  der  Kohlensäurebläschen  auf  reflektorischem  Wege  die 
den  Kohlensäurebädern  charakteristischen  Veränderungen  des 
Blutdruckes  und  der  Herztätigkeit  hervorzubringen  vermöchten. 
Im  Jahre  1902  hat  0.  Müller*'*)  dem  Temperaturreiz  des  Bades 
die  Hauptwirkung  auf  den  Kreislauf  zugeschrieben  und  später 
stellte  Senator^)  und  Frankenhäuser^)  eine  Theorie  auf, 
wornach  die  Wirksamkeit  der  Kohlensäurebäder  auf  einer  ther- 
mischen Kontrastwirkung  beruhe,  welche  eine  eigenartige  Rei- 
zung der  Blutgefässe  hervorbringen.  Sie  wiesen  darauf  hin,  dass 
in  einem  COs-Bade  von  28®  C.  das  Wasser  unterhalb  seines  In- 
differenzpunktes, die  Kohlensäure  dagegen  oberhalb  ihres  In- 
differenzpunktes temperiert  sei.  Die  Haut  empfange  daher 
gleichzeitig  Kälte-  und  Wärmereize. 

Die  Wärmeempfindung,  welche  im  Kohlensäurebad  und 
noch  mehr  im  reinen  Kohlensäuregas  entsteht,  wurde  den  physi- 
kalischen Eigenschaften  der  Kohlensäure,  der  geringeren  spezi- 
fischen Wärme,  wie  auch  dem  geringeren  Wärmeleitungsver- 
mögen im  Verhältnisse  zur  Luft  und  zum  Sauerstoff  zugeschrieben. 

Gegen  die  Senator- Frankenhäusersche  Theorie  sind 
Bedenken  ausgesprochen  worden.  0.  Müller"*)  führte  aus,  dass 
die  indifferent  temperierten  COa-Bäder  physiologisch  wie  kühle 

1)  Romberg,  Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens  und  der 
Blutgefässe  in  Eb  stein- Sch walbes  Handbuch  1899. 

2)  O.  Müller,  Deutsches  Archiv  f.  kl.  Medizin,  Bd.  74,  1902. 

3)  Senator  und  Frankenhäuser,  Therapie  der  Gegenwart  1904. 

0 O.  Müller,  Deutsches  Archiv  f.  kl.  Medizin,  Bd.  82,  1905. 
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Wasserbäder  wirken  und  dass  eine  Wärmewirkung  nicht  her- 
vortrete. 

Der  Gefässtonus  werde  wie  bei  Kälteeinwirkungen  gestei- 
gert; das  Volumen  de*s  in  ein  COo-Bad  getauchten  Armes  nehme 
trotz  der  Hautrötung  ab;  der  Blutdruck  steige  wie  in  kühlen 
Wasserbädern.  Diese  Wirkung  trete  umso  mehr  hervor,  je  kühler 
das  C02-Bad  sei.  Dinckelacker^)  findet  schon  im  indifferenten 
COj-Bade  eine  Volumenabnahme  des  Armes,  noch  mehr  aber  im 
kühlen  Kohlensäurebade  und  glaubt,  dass  es  sich  dabei  um  eine 
reflektorisch  bedingte  Kontraktion  der  Arterien  handle,  während 
die  Kapillaren  durch  direkte  Reizung  seitens  der  Kohlensäure- 
bläschen erweitert  werden. 

Trotz  der  Wärmeempfindung  im  Kohlensäurebade  verhal- 
ten sich  die  Gefässe  nicht  wie  bei  einer  Wärmeeinwirkung,  viel- 
mehr so  wie  bei  einer  Kälteeinwirkung,  beziehungsweise  sensiblen 
Reizung.  Aus  den  in  jüngster  Zeit  von  Goldscheider*^)  mitge- 
teilten Beobachtungen  geht  hervor,  dass  es  sich  bei  der  durch 
Kohlensäure  erzeugten^  Wärmeempfindung  um  eine  direkte 
chemische  Reizung  der  Wärmenerven,  nicht  um  eine  wirkliche 
Wärmezunahme  der  Haut  im  Sinne  von  Senator  und  Franken- 
häuser handelt.  Auch  die  Hautrötung,  welche  für  das  Kohlen- 
säuregas spezifisch  ist,  kann  nur  durch  sensible  Reizung  erklärt 
werden. 

Dinckelacker  hat  mittels  der  plethismographischen  Me- 
thode festgestellt,  dass  COa-Bäder  von  indifferenter  Temperatur 
auf  reflektorischem  Wege  eine  leichte  Kontraktion  der  periphe- 
ren Arterien  und  dementsprechend  eine  geringfügige  Blutdruck- 
steigerung hervorrufen. 

Für  den  Widerstand,  den  das  Herz  im  Gefässystem  findet, 
kommt  es  bekanntlich  zum  überwiegenden  Teil  auf  das  Verhalten 
der  Arterien  an.  Daher  würde  auch  schon  das  indifferent  tempe- 
rierte Kohlensäurebad  trotz  der  eintretenden  Hautrötung  eine 
Mehrforderung  für  das  Herz,  also  eine  Übung  und  keine  Schonung 
des  Herzens  bedeuten. 

Kohlensäurebäder  von  differenter  Temperatur  sollen  in 
ihrer  Kreislaufwirkung  vollständig  von  der  absoluten  Temperatur 
des  Bades  bestimmt  werden. 

Liegt  diese  unterhalb  des  Indifferenzpunktes,  so  kontra- 
hieren sich  die  peripheren  Arterien,  die  inneren  Gefässe  erweitern 
sich  unter  der  eintretenden  Blutdrucksteigerung  kompensato- 


*)  Dinkelacker,  Zeitschrift  für  experimentelle  Pathologie  und 
Therapie,  Bd.  8,  1911. 

®)  Goldscheider,  Veröffentlichungen  der  Baineologischen  Gesell- 
schaft in  Berlin  1911,  S.  74. 
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risch.  Das  Umgekehrte  tritt  ein,  wenn  die  Temperatur  den  In- 
differenzpunkt nach  oben  überschreitet,  die  peripheren  Gefässe 
erweitern  sich,  der  Blutdruck  sinkt.  Kohlensäurebäder  oberhalb 
des  Indifferenzpunktes  setzen  also  die  Ansprüche,  die  der  Kreis- 
lauf an  das  Herz  stellt,  herab,  sie  schonen  dasselbe  in  gewissem 
Sinne. 

Diese  von  0.  Müller  und  seinen  Schülern  festgelegten 
Tatsachen  stiessen  aber  auch  auf  Widerspruch.  Strasburger’) 
meint,  dass  Kohlensäurebäder  von  indifferenter  Temperatur  den 
Gefässtonus  herabsetzen  und  den  Widerstand  vermindern.  Blut- 
druckmessungen, die  er  vornahm,  ergaben  in  der  Regel  eine  deut- 
liche Senkung  des  Blutdruckes. 

Diese  mit  künstlichen  Kohlensäurebädern  festgelegten  Tat- 
sachen schienen  den  Erfahrungen,  welche  man  mit  natürlichen 
Kohlensäurebädern  sammelte,  nicht  ganz  zu  entsprechen.  So 
erhoben  sich  Stimmen,  welche  auf  die  individuelle  Beeinflussung 
durch  das  Kohlensäurebad  hinwiesen  und  speziell  die  verschie- 
dene Wirkung  beim  gesunden  und  kranken  Herzen  betonten. 

Im  Jahre  1909  habe  ich®)  in  der  hydrotherapeutischen  An- 
stalt in  Berlin  (Geh. -R.  Prof.  Brieger)  Versuche  mit  verschieden 
temperierten  Kohlensäurebädern  angestellt,  welche  absolut  keine 
einheitlichen  Resultate  ergaben.  Unter  16  Beobachtungen  bei 
kühlen  Kohlensäurebädern  von  16—24^  R.  = (20—31*^0.)  war 
9mal  der  systolische  Blutdruck  gestiegen,  5mal  war  er  gleich 
geblieben,  2mal  trat  eine  Herabsetzung  desselben  ein.  Nach 
Müller  käme  dem  kühlen  Kohlensäurebad  stets  eine  blutdruck- 
steigernde Wirkung  zu,  ebenso  dem  Kohlensäurebad  von  indiffe- 
renter Temperatur. 

Hier  fand  ich  bei  6 Kohlensäurebädern  vom  Indifferenz- 
punkt 33®  C.  = 26®  R.  4mal  eine  Steigerung,  einmal  eine  Herab- 
setzung des  Blutdruckes,  in  einem  Falle  war  der  Blutdruck  gleich 
geblieben. 

Bei  warmen  Kohlensäurebädern  oberhalb  des  Indifferenz- 
punktes von  36®— 38®  C.  = 29®— 31  ® R.  ergab  sich  bei  5 Beobach- 
tungen zweimal  eine  Steigerung,  einmal  eine  Herabsetzung  des 
Blutdruckes,  in  einem  Falle  war  derselbe  gleich  geblieben.®) 

Die  allgemein  verbreitete  Ansicht,  dass  bei  warmen  Bädern 
der  Blutdruck  sinkt,  bei  exzessiv  heissen  Badeprozeduren  (38®— 
39®  C.)  infolge  der  enormen  Steigerung  der  Herztätigkeit  durch 
die  Hitze  eine  Blutdrucksteigerung  sich  ergebe,  veranlasste  mich 


0 Strasburger,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin,  Bd.  82,  1905. 
8)  Selig,  Berliner  klin.  Wochenschrift  Nr.  22,  1909. 

®)  Selig,  Blätter  für  klinische  Hydrotherapie  und  verwandte  Heil- 
methoden Nr.  6,  1907. 
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auch  zu  einer  objektiven  Prüfung  dieser  Angaben.  Im  Jahre 
1907  habe  ich  an  der  Abteilung  von  Hofrat  Winternitz  in  Wien 
mich  der  Aufgabe  unterzogen,  das  Verhalten  der  Arteriosklero- 
tiker  bei  Schwitzprozeduren  zu  studieren. 

Es  handelte  sich  mir  in  erster  Reihe  darum,  der  allgemein 
verbreiteten  Ansicht,  dass  Schwitzprozeduren  bei  einem  Arterio- 
sklerotiker  nicht  nur  nicht  angezeigt,  sondern  geradezu  gefährlich 
seien,  weil  sie  den  Blutdruck  exzessiv  steigern,  entgegenzutreten. 
Aus  der  beifolgenden  Tabelle  I sind  die  angewendeten  Tempera- 
turen, sowie  die  Blutdruckverhältnisse  ersichtlich.  Unter  17  Be- 
obachtungen konnte  14mal  ein  Sinken  des  Blutdruckes  konsta- 
tiert werden,  zweimal  blieb  der  Blutdruck  gleich,  in  einem  Falle 
stieg  derselbe..  Durchschnittlich  war  derselbe  um  22,6  mm  Hg  ge- 
sunken. Die  tiefste  Blutdruckherabsetzung  fand  in  einem  Fall 
statt,  bei  welchem  der  Blutdruck  von  175  in  einem  Lichtbade  von 
53^  C.  nach  20  Minuten  bis  auf  105  mm  Hg  gesunken  war.  Es 
wurden  Versuchspersonen  von  mitunter  kolossal  gesteigertem 
Blutdruck,  in  einem  Falle  von  220  mm,  diesen  Prozeduren  unter- 
zogen. Diese  Beobachtungen  habe  ich  deshalb  hier  angeführt, 
um  zu  zeigen,  dass  die  Blutdruckverhältnisse. bei  heissen  Proze- 
duren sich  in  ähnlicher  Weise  verändern,  wie  bei  Kohlensäure- 
bädern von  indifferenter  Temperatur  bei  vorher  hohem  Blutdruck- 
werte. 

Wie  sind  nun  die  Veränderungen  des  Blutdruckes  im  natür- 
lichen Kohlensäurebad?  Die  Beantwortung  dieser  Frage  hat 
wohl  auch  ein  praktisches  Interesse,  indem  sieh  daraus  die  In- 
dikationen für  eine  Kohlensäuretherapie  von  selbst  ergeben. 

Speziell  erschien  mir  der  Endeffekt  einer  Bäderkur  als  der 
ausschlaggebende  Faktor,  nachdem  auch  von  diesem  Standpunkte 
Schlüsse  auf  einen  Erfolg  oder  Misserfolg  gezogen  werden  können. 
Ebenso  interessierte  es  uns  zu  wissen,  wie  sich  die  Verhältnisse 
im  Laufe  der  Jahre  bei  Anwendung  von  Kohlensäurebädern  ohne 
sonstige  medikamentöse  Therapie  gestalten.  Die  hier  wiederge- 
gebenen Beobachtungen  beziehen  sich  auf  die  natürlichen  Kohlen- 
säurebäder Franzensbads.  Die  Zahl  der  angewendeten  Bäder 
schwankte  von  10—20  innerhalb  einer  einmaligen  Kur,  das  Prin- 
zip, welches  uns  vorschwebte,  war  das  der  allmählichen  stärkeren 
Dosierung  des  Kohlensäuregehaltes  des  Bades  bei  einer  Tempe- 
ratur , welche  dem  Indifferenzpunkte  entsprach  oder  nur  wenig 
nach  unten  abwich. 

Die  ersten  Bäder  wurden  gewöhnlich  bei  einer  Temperatur 
von  27^—26®  R.  = 33”  C.  begonnen  und  später  bei  25”  R.  fort- 
gesetzt. 
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Im  grossen  und  ganzen  zeigen  sich  nach  einer  Badekur 
die  vorher  oft  bedeutend  erhöhten  Blutdruckwerte  ganz  auffal- 
lend vermindert  und  dies  bei  Bädern,  welche  als  indifferent 
bezeichnet  werden  müssen,  ebenso  bei  Kohlensäurebädern, 
welche  sogar  unter  dem  Indifferenzpunkte  stehen,  so  dass  diese 
Befunde  im  Gegensatz  zu  den  Beobachtungen  Müllers  bei 
Anwendung  von  künstlichen  Kohlensäurebädern  stehen.  Es  hat 
also  den  Anschein,  als  ob  das  Kohlensäurebad  im  Sinne  eines 
warmen  Bades  überhaupt  seine  Wirkung  auf  den  Blutdruck 
entfalten  würde,  d.  h.  dass  dasselbe  den  Blutdruck  herabsetze. 

Aus  den  nun  mitgeteilten  Beobachtungen  geht  hervor, 
dass  die  Blutdruckverhältnisse  bei  Anwendung  von  indifferenten 
natürlichen  Kohlensäurebädern  im  Laufe  einer  Badekur  derart 
geändert  werden,  dass  der  hohe  Blutdruck  herabgesetzt  wird. 
Selbst  exzessiv  hohe  Blutdruckwerte  von  220  mm  Hg  können 
eine  ganz  enorme  Verminderung  erfahren.  (Tab.  II.)  Ersieht  man, 
dass  schon  eine  Badekur  imstande  ist,  den  vorher  erhöhten  Blut- 
druck herabzusetzen,  so  interessierten  wohl  noch  mehr  die  in 
der  3.  Tabelle  angeführten  Beobachtungen,  aus  welchen  her- 
vorgeht, dass  die  Blutdruckwerte  durch  Kohlensäurebäder 
nicht  nur  eine  vorübergehende,  sondern  eine  über  viele  Jahre 
sich  erstreckende  Herabsetzung  erfahren.  Es  ist  dies  auch  von 
praktischem  Interesse,  insofern  als  der  hohe  Blutdruck,  wie  er 
sich  bei  Arteriosklerose  und  speziell  bei  der  Schrumpfniere 
findet,  keine  Kontraindikation  für  eine  Badetherapie  bildet. 
Dass  in  seltenen  Ausnahmefällen  die  Blutdruckverhältnisse 
sich  im  umgekehrten  Verhältnisse  bewegen  können,  muss  wohl 
zugegeben  werden.  Das  sind  aber  wohl  sehr  weit  vorgeschrittene 
Arteriosklerosen,  bei  welchen  wahrscheinlich  auch  keine  andere 
Therapie  imstande  ist,  das  erkrankte  Gefässgebiet  zu  entspannen. 

Was  die  Beeinflussung  der  Pulszahlen  anbelangt,  so  be- 
steht wohl  die  allgemein  verbreitete  Ansicht  zurecht,  dass  durch 
■die  verlängerte  Diastole  meist  die  Pulsfrequenz  abnimmt.  Doch 
möchte  ich  auf  Grund  ausgedehnter  Untersuchungen  sowohl 
bei  künstlichen  wie  natürlichen  Kohlensäurebädern  behaupten, 
dass  wir  vielfachen  individuellen  Schwankungen  begegnen,  in- 
dem entweder  der  Puls  unmittelbar  nach  dem  Kohlensäure- 
bade verlangsamt  ist,  um  später  frequenter  zu  werden,  oder 
dass  der  Puls  während  des  Bades  frequenter  wird,  um  nachher 
sich  zu  verlangsamen.  ^ 

Haben  wir  bis  jetzt  eine  grosse  Beobachtungsreihe  mit 
erhöhtem  Blutdrucke  angeführt,  so  erübrigt  es  uns  noch,  die 
Frage  zu  beantworten,  wie  der  niedrige  Blutdruck  durch  das 
COg-Bad  beeinflusst  wird.  Ich  muss  gleich  feststellen,  dass  die 
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Änderung  des  niedrigen  Blutdruckes  durch  eine  COo-Badekur 
in  einem  erhöhten,  nicht  in  demselben  Masse  vor  sich  geht,  wie 
umgekehrt. 

Man  beobachtet  bei  Anwendung  von  indifferenten  und 
selbst  kühlen  COa-Bädern  häufig  gar  keine  Beeinflussung  des 
Blutdruckes,  wiewohl  bei  einer  grossen  Zahl  von  Patienten 
mit  niedrigem  Blutdruck  derselbe  nach  Verlauf  einer  Badekur 
ansteigt.  Doch  ist  dieses  Verhalten  nicht  in  so  ausgesprochenem 
Masse  zu  beobachten,  als  das  Sinken  des  vorher  gesteigerten 
Blutdruckes  durch  die  Kohlensäurebäder.  (Tabelle  IV.) 

Wie  sich  das  Herz  in  seiner  Grösse  bei  Gebrauch  von 
Kohlensäurebädern  ändert,  habe  ich  auf  röntgenologischem 
Wege  bereits  in  früheren  Arbeiten  mitgeteilt.  Die  seither  weiter 
fortgeführten  Untersuchungen  lassen  mich  die  Ergebnisse  fol- 
gendermassen  zusammenfassen: 

Wohl  kann  man  im  Allgemeinen  sagen,  dass  warme  Bäder 
im  Grossen  und  Ganzen  das  Herz  verkleinern,  kalte  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  das  Herz  vergrössern.  Aber  doch  sieht  man 
immer  wieder,  dass  auch  eine  warme  Prozedur  zu  einer  Vergrö- 
sserung,  eine  kalte  zu  einer  Verkleinerung  der  Herzfigur  Ver- 
anlassung gibt.  Hinsichtlich  der  Volumsveränderungen  des  Her- 
zens durch  Kohlensäurebäder  soll  festgestellt  werden,  dass 
nicht  die  Temperatur  allein,  sondern  auch  der  Kohlensäure- 
gehalt des  Bades  die  Herzgrösse  beeinflussen  kann,  doch  ist 
auch  hier  die  Wirkung  individuell  wesentlich  beeinflusst.  Je- 
denfalls lehrt  die  Erfahrung,  dass  eine  lange  Zeit  konsequent 
durchgeführte  Kur  mit  COa-Bädern  verkleinernd  auf  die  Herz- 
vergrösserung  wirken  kann,  dass  eine  Herzdilatation  zur  Re- 
duktion gebracht  werden  kann,  wenn  sie  nicht  bereits  anato- 
mrisch durch  Hypertrophie  des  Muskels  fixiert  ist. 

Bislang  gehörten  die  Veränderungen  des  Kreislaufes  durch 
das  Kohlensäurebad  zu  den  umstrittensten  Erscheinungen  in 
der  ganzen  physikalischen  Therapie.  So  widersprechend  auch 
nach  dieser  Richtung  die  verschiedenen  Angaben  lauten,  so 
soll  auf  Grund  einer  langen  Beobachtungsdauer  nachgewiesen 
werden,  dass  die  Kohlensäurebäder  einen  entschieden  regulato- 
rischen Einfluss  auszuüben  imstande  sind,  dass  bei  Hochdruck- 
spannung die  Tendenz  zur  Herabsetzung,  bei  niedrigem  Druck 
eine  solche  zum  Ansteigen  in  die  Erscheinung  tritt.  Der  Blut- 
druck stellt  sich  nur  als  Resultierende  der  einzelenn  Kreislaufs- 
komponenten dar,  welche  jede  für  sich  durch  das  Kohlensäure- 


10)  Selig,  Berliner  kl.  Wochenschrift  1909,  Nr.  22;  Medizinische 
Klinik  1910,  Nr.  18. 
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bad  eine  Veränderung  erfahren.  Im  Bereiche  der  Blutgefässe 
spielen  sich  zahlreiche  Vorgänge  ab,  deren  Erkenntnis  uns  noch 
vielfach  dunkel  ist. 

ln  der  Hervorrufung  und  Übung  solcher  Regulierungen, 
in  der  Anbahnung  einer  besseren  Blutverteilung  dürfte  wohl 
der  Hauptwert  einer  COs-Badetherapie  liegen. 


(Siehe  Tabellen  I.,  II.,  III.,  IV.) 
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Tabelle  II.  Einmalige  Badekur. 


Name 

Diagnose ' 

Datum 

Puls 

Blatdraek 
(Riva  Rocci) 

, 

Dr.  Z.  A.,  59  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

Schrumpfniere 

21.  V. 

106 

150 

24.  V. 

106 

26.  V. 

106 

140 

2.  VI. 

100 

140 

2 

L.  A.,  45  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

2.  VI. 

84 

130 

20.  VI. 

85 

130 

3 

K.  E.,  52  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

3.  VI. 

78 

130 

5.  VI. 

82 

120 

7.  VI. 

65 

120 

4 

N.  M.,  50  J. 

Mitralinsuffizienz 

1905. 

Stauungsnephritis 

5.VI. 

92 

155 

11.  VI. 

98 

165 

13.  VI. 

108 

150 

14.  VI. 

100 

160 

16.  VI. 

100 

160 

5 

T.  K.,  62  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

Stenokardie 

11.  VI. 

76 

HO 

12.  VI. 

84 

18.  VI. 

74 

120 

19.  VI. 

68 

120 

23.  VI. 

72 

100 

2.  VII. 

68 

100 

6 

N.  I.,  60  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

14.  VI. 

84 

130 

16.  VI. 

80 

120 

30.  VI.  ' 

80 

100 

7 

R.  C.,  50  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

Hypertrophia 

20.  VII. 

75 

150 

cordis 

28.  VII. 

78 

Schrumpfniere 

10.  VIII. 

130 

8 

L.  K.,  52  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

25.  VII. 

140 

2.  VIII. 

70 

110 

7.  VIII. 

68 

120 

22.  VIII. 

65 

120 

9 

G.  H.,  60  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

Schrumpfniere 

14.  VIII. 

165 

15.  VIII. 

56 

155 

17.  VIII. 

53 

145 

23.  VIII. 

51 

150 

26.  VIII. 

52 

145 

28.  VIII. 

52 

140 

1.  IX. 

53 

4.  IX. 

52 

140 
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Name 

Diagnose 

Datum 

Puls 

BlDtdrock 

(Rlra-Roccl) 

10 

G.  K.,  55  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

16.  VIII. 

lyo 

23.  VIII. 

51 

150 

26.  VIII. 

58 

150 

28.  VIII. 

59 

140 

30.  VIII. 

65 

135 

1.  IX. 

56 

145 

6.  IX. 

65 

150 

11 

P.  M.,  70  J. 

Arteriosklerose 

1907. 

Schrumpfniere 

1.  VI. 

74 

150 

7.  VI. 

150 

12.  VI. 

140 

2.  VII. 

130 

6.  VII. 

135 

9.  VII. 

130 

12 

S.  E.,  60  J. 

Arteriosklerose 

1907. 

Schrumpfniere 

4.  VI. 

64 

igo 

9.  VI. 

190 

16.  VI. 

200 

13 

M.  L.,  50  J. 

Arteriosklerose 

1907. 

Schrumpfniere 

1.  VII. 

73  , 

175 

4.  VII. 

78 

150 

7.  VII. 

145 

21.  VII. 

135 

28.  VII. 

125 

14 

L.  M,  41  J. 

Neurasthenia 

1907. 

12.  VII. 

180 

14.  VII. 

175 

17.  VII. 

160 

21.  VII. 

155 

29.  VII. 

135 

6.  VIII. 

130 

15 

W.  K.,  60  J. 

Arteriosklerose 

1907. 

16.  VIII. 

96 

180 

18.  VIII. 

90 

21.  VIII. 

80 

160 

24.  VIII. 

85 

150 

27.  VIII. 

85 

30.  VIII. 

100 

150 

16 

K.  H.,  62  J. 

Arteriosklerose 

1908. 

Myodegeneratio 

20.  VI. 

107 

200 

cordis 

21.  VI. 

74 

25.  VI. 

77 

29.  VI. 

97 

200 

2.  VII. 

86 

10.  VII. 

70 

15.  VII. 

100 

220 

17 

B.  R.,  60  J. 

Arteriosklerose 

igo8. 

Myodegeneratio 

24.  VI. 

160 

3.  VIII. 

145 

7.  VIII. 

135 

11.  VIII. 

140 

20.  VIII. 

1 

130 

18 
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Name 

Diagnose 

Datum 

Puls 

Blotdroek 

(RlTa-RoGCI) 

18 

Dr.  J.  S. 

Aorteninsuffizienz 

igo8. 

Arteriosklerose 

17.  VIII. 

65 

160 

20.  VIII. 

140 

22.  VIII. 

125 

25.  VIII. 

135 

29.  VIII. 

Ö7 

130 

2.  IX. 

130 

19 

K.  M.,  57  J. 

Arteriosklerose 

1909. 

Schrumpfniere 

2.  VI. 

95 

150 

6.  VI. 

140 

11.  VI. 

140 

• 

13.  VI. 
15.  VI. 

83 

150 

19.  VI. 

120 

28.  VI. 

130 

20 

L.  R.,  40  J. 

Nephritis 

1909. 

4.  VI. 

102 

180 

6.  VI. 

. 88 

180 

9.  VI. 
14.  VI. 

100 

180 

23.  VI. 

90 

130 

21 

J.  B.,  66  J. 

Arteriosklerose 

1909. 

Schrumpfniere 

11.  VII. 

98 

180 

23.  VII. 

75 

* 

29.  VII. 

180 

8.  VIII. 

140 

22 

R.  L.,  57  J. 

Arteriosklerose 

1910. 

Schrumpfniere 

14.  V. 

110 

185 

Gicht 

17.  V. 

105 

165 

25.  V. 

100 

165 

27.  V. 

105 

155 

23 

W.  A.,  60  J. 

Arteriosklerose 

1910. 

Schrumpfniere 

6.  VIII. 

64 

185 

11.  VIII. 

67 

160 

18.  VIII. 

130 

24.  VIII. 

135 

24 

A.  N.,  44  J. 

Chronische 

Nephritis 

1911. 
20.  VI. 

120 

2 jo! 

29.  VI. 

160 

8.  VII. 

140 

12.  VII. 

140 

19.  VII. 

140 

25 

R.  E.,  45  J. 

Arteriosklerose 

1911. 

(Vor  einem  Jahr  apo- 

5.  VI. 

155 

plektischen  Insult  mit 

11.  VI. 

130 

Aphasie) 

13.  VI. 

150 

19.  VI. 

120 

1 

2.  VII. 

120 

Tabelle  III.  Mehrmalige  Badekuren, 


275 


Name 

Diagnose 

Datum 

Puls 

Blutdmck 

(RiTä-Rocd) 

1 

H.  F.,  70  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

2.  VIII. 

82 

140 

4.  VIII. 

80 

130 

6.  VIII. 

70 

100 

11.  VIII. 
16.  VIII. 

70 

110 

j 

1906, 
3.  VII. 

78 

125 

17.  VII. 

135 

21.  VII. 

140 

25.  VII. 

125 

1907. 

11.  VII. 

140 

19.  VII. 

130 

4.  VIII. 

110 

1908. 

16.  VII. 

150 

6.  VIII. 

120 

2 

I.  R.,  55  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

Mitralinsuffizienz 

31.  VII. 

78 

180 

2.  VIII. 

65 

200 

5.  VIII. 

78 

200 

9.  VIII. 

68 

185 

1906. 

16.  VII. 

63 

200 

1908. 

29.  VII. 

220 

4.  VIII. 

200 

18.  VIII. 

185 

1909. 

21.  VII. 

135 

8.  VIII. 

125 

1910. 

21.  VII. 

150 

6.  VIII. 

140 

3 

E.  K.,  41  J. 

Arteriosklerose 

1905. 

Aortainsuffizienz 

18.  VI. 

94 

130 

21.  VI. 

70 

24.  VI. 

78 

105 

2.  VII. 

68 

105 

7.  VII. 

^8 

115 

9.  VII. 

70 

105 

12.  VII. 

74 

105 

1906. 

10.  VI. 

87 

110 

20.  VI. 

70 

105 

24.  VI. 

76 

115 

27.  VI. 

76 

110 

1.  VII. 

76 

120 

5.  VII. 

76 

120 

8.  VII. 

76 

110 

18* 
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Name 

Diagnose 

Datum 

I Puls 

Blutdruck 

(Riva-Rocci) 

igo8. 

9.  VI. 

78 

20.  VI. 

66 

105 

25.  VI. 
6.  VII. 

66 

120 

1909. 

8.  VI. 

77 

120 

16.  VI. 

120 

1910. 

16.  VI. 

83 

120 

1911. 

14.  VI. 
25.  VI. 

71 

115 

9.  VII. 

75 

HO 

4 

R.  E.,  64  J. 

Arteriosklerose 

1906. 

Schrumpfniere 

1.  VIII. 

68 

190 

7.  VIII. 

68 

12.  VIII. 

73 

15.  VIII. 

73 

19.  VIII. 

72 

22.  VIII. 

70 

145 

1907. 

1.  VIII. 

190 

4.  VIII. 

185 

26.  VIII. 

145 

1908. 

2.  VIII. 

64 

180 

14.  VIII. 

150 

19.  VIII. 

150 

1909. 

9.  VIII. 

140 

25.  VIII. 

125 

29.  VIII. 

120 

5 

B.  G.,  62  J. 

Aorteninsuffizienz 

1906. 

Stenokardie 

15.  VIII. 

80 

175 

Schrumpfniere 

21.  VIII. 

82 

160 

25.  VIII. 

74 

145 

3.  IX. 

69 

125 

6.  IX. 

69 

120 

1907, 
23.  VIII. 

70 

140 

30.  VIII. 

74 

125 

1908. 

4.  VII. 

85 

150 

15.  VII. 

88 

22.  VII. 

85 

120 

1909. 

2.  VIII. 

120 

1910. 

8.  VI. 

120 
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Name 

Diagnose 

Datum 

Puls 

Blutdruck 

(Ri?a-R«cci) 

6 

H.  I.,  55  J. 

Arteriosklerose 

igoy. 

8.  VI. 

140 

igo8. 

22.  VI. 

75 

120 

igog. 

7.  VI. 

85 

120 

igio. 

6.  VI. 

120 

21.  VI. 

120 

igii. 

13.  VI. 

66 

115 

7 

Dr.  L.B.,  71 J. 

Arteriosklerose 

igo8. 

23.  VI. 

62 

igo 

igog. 

19.  VI. 

63 

140 

igio. 

17.  VI. 

63 

125 

igii. 

18.  VI. 

50 

130 

22.  VI. 

64 

125 

8 

B.  K.,  35  J. 

Aorteninsuffizienz 

1907. 

25.  VI. 

77 

120 

1.  VI. 

110 

4.  VI. 

105 

11.  VI. 

68 

110 

20.  VI. 

110 

28.  VI. 

72 

105 

igog. 

7.  VII. 

120 

igio. 

15.  VIII. 

110 

9.  IX. 

105 

igii. 

18.  VIII. 

74 

120 

9 

G.  M.,  61  J. 

Arteriosklerose 

1909. 

8.  VI. 

93 

140 

11.  VI. 

125 

30.  VI. 

125 

igio. 
26.  VII. 

90 

145 

29.  VII. 

85 

2.  VIII. 

93 

5.  VIII. 
9.  VIII. 

82 

125 

12.  VIII. 

92 

120 
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Name 

Diagnose 

Datum 

Puls 

Blutdruck 

(Riva-Roeti) 

10 

R.  E.,  50  J. 

Aorteninsuffizienz 

1907. 

Arteriosklerose 

31.  VII. 

75 

145 

4.  VIII. 

67 

125 

8.  VIII. 

yl30 

10.  VIII. 

125 

17.  VIII. 

120 

20.  VIII. 

70 

130 

1908. 

22.  VII. 

140 

25.  VIII. 

115 

Tabelle  IV. 

1 

E.  P.,  8 J. 

Myokarditis 

1910. 

26.  VII. 

100 

65 

4.  VIII. 

105 

10.  VIII. 

105 

13.  VIII. 

90 

16.  VIII. 

105 

20.  VIII. 

105 

90 

2 

R.  M.,  37  J. 

Nikotinherz 

1906. 

14.  VI. 

63 

90 

31.  VI. 

76 

100 

4.  VII. 

80 

10& 

3 

B.  V.  Sch. 

Nikotinherz 

1909. 

14.  V. 

70 

95 

16.  V. 

69 

100 

19.  V. 

84 

105 

22.  V. 

78 

105 

25.  V. 

80 

107 

30.  V. 

71 

110 

3.  VI. 

70 

HO 

4 

K.  P. 

Herzneurose 

1907. 

12.  VI. 

70 

85 

21.  VI. 

69 

95 

8.  VII. 

64 

107 

Aus  dem  k.  u.  k.  Garnisonsspitale  Nr.  11  in  Prag, 
Kommandant:  Oberstabsarzt  Dr.  J.  Schwarz. 

Zur  Semmbeliandlang  der  epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis. 

Von  Regimentsarzt  Privat-Dozent  Dr.  Alexander  Skutetzky, 
Chefarzt  der  internen  Abteilung. 

Die  epidemische  Genickstarre  bietet  sowohl  in  diagnosti- 
scher wie  in  therapeutischer  Beziehung  soviel  Interesse,  dass 
mir  bei  dem  immerhin  seltenen  Auftreten  der  Krankheit  in  unserer 
Gegend  der  nachstehend  beschriebene  Fall  wegen  der  Klassizität 
des  klinischen  Symptomenbildes,  der  Schwere  der  Infektion  und 
der  lebensrettenden  Wirkung  der  gehäuften  intraduralen  Einver- 
leibung von  Meningokokkenserum  der  Mitteilung  wert  erscheint. 

Die  epidemische  Genickstarre  ist  eine  akute  Infektions- 
krankheit, deren  rein  klinische  Diagnose,  um  mit  v.  M e r i n g 
zu  sprechen,  gewöhnlich  eine  Diagnose  per  exclusionem  ist. 
Gesichert  wird  dieselbe  erst  durch  die  bakteriologische  Unter- 
suchung der  Zerebrospinalflüssigkeit  auf  Meningokokken,  die 
sich  in  jedem  typischen  Falle  in  dem  getrübten,  flockigen,  selbst 
eitrigen  Liquor  in  mehr  weniger  grosser  Menge  finden.  Dieselben 
sind  mit  allen  Anilinfarben  färbbar  und  nicht  grambeständig. 
Nach  V.  J a k s c h ist  die  Färbung  mit  Methylgrün-Pyronin- 
lösung  am  meisten  zu  empfehlen.  Die  Vornahme  der  Lumbal- 
punktion, die  an  sich  ja  ein  harmloser  Eingriff  ist,  muss  daher  in 
allen  in  Frage  kommenden  Fällen  als  ein  unerlässliches  Postulat 
zur  Sicherung  der  Diagnose  bezeichnet  werden.  Die  Prognose 
der  Erkrankung  ist  quoad  vitam  stets  eine  zweifelhafte^  die  Sterb- 
lichkeitsquote, die  in  der  vorserotherapeutischen  Periode  50—80 
Prozent  betrug  (Jendrassik,  Eichhorst,  Leick,  Bergei 
u.  V.  a.),  ist  auch  unter  der  Serumbehandlung  noch  immer  be- 
denklich hoch  geblieben  und  schwankt  zwischen  15—38  Prozent 
(Schöne,  Lange,  Velten,  Flexer  und  Jobling,  Schneider). 
Jedenfalls  berechtigen  aber  die  bisherigen  Erfahrungen,  speziell  der 
letzten  grossen  Epidemie  in  Preussisch  - Schlesien  und  den  an- 
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grenzenden  Teilen  unserer  Monarchie  im  Jahre  1905,  zu  dem 
Ausspruche,  dass  in  jedem  Falle  von  bakteriologisch  sicher- 
gestellter epidemischer  Zerebrospinalmeningitis  die  Serumbehand- 
lung einzuleiten  ist. 

Zu  diesem  Zwecke  stehen  uns  mehrfache  Sera  zur  Verfügung. 
Am  längsten  bekannt  ist  das  von  E.  M e r c k hergestellte  Meningo- 
kokkenserum von  Joch  mann,  ein  polyvalentes  und  multi- 
partiales Serum,  das  von  Pferden  oder  Ziegen  durch  intravenöse 
Applikation  langsam  steigender  Dosen  von  Kulturen  des  Diplo- 
coccus  intracellularis  meningitidis,  die  von  frisch  aus  Lumbal- 
flüssigkeit gezüchteten  Stämmen  herrühren,  gewonnen  wird. 
Über  günstige  Erfolge  mit  diesem  Serum  berichten  u.  a.  Schöne 
und  Quenstedt.  Vielfach  versucht  und  empfohlen  ist  das  im 
Berner  Seruminstitut  nach  Kolle- Wassermann  hergestellte 
Serum  (Lange,  Quenstedt,  Remy),  das  Flexner’sche 
Serum  (Koplik),  das  in  fester  Form  in  den  Handel  gebrachte 
Trockenserum  von  Ruppel  und  das  Paltaufsche  Meningo- 
kokkenserum des  Wiener  serotherapeutischen  Institutes,  das 
von  Pferden  gewonnen  wird,  die  mit  Extrakten  von  Kulturen 
des  Meningococcus  intracellularis  Weichselbaum  immunisiert 
sind. 

Die  Einverleibung  des  Serums  geschieht  am  besten  intra- 
dural. Die  subkutane  Injektion  des  Serums,  welche  Joch  mann 
zu  Präventivimpfungen  bei  bestehenden  Epidemien  empfiehlt 
und  deren  Vornahme  — in  Dosen  von  10  g — auch  das  Wiener 
serotherapeutische  Institut  anrät,  wurde  von  Nieter  auch  zu 
therapeutischen  Zwecken  versucht,  doch  erklärt  der  Autor,  dass 
speziell  bei  schweren  Fällen  der  intraspinalen  Serumzufuhr  der 
Vorzug  zu  geben  sei.  Wichtig  ist,  und  hierüber  herrscht  allge- 
meine Übereinstimmung,  dass  mit  der  Serumbehandlung  mög- 
lichst frühzeitig  begonnen  werde  und  dass  die  Dosen  genügend 
gross  seien.  Diese  Therapie  muss  so  lange  fortgesetzt  werden, 
bis  die  Zerebrospinalflüssigkeit  klar  und  frei  von  den  spezifischen 
Krankheitserregern  ist  und  auch  die  klinischen  Symptome  sich 
in  deutlicher  Rückbildung  befinden.  Vor  jeder  intraduralen 
Injektion  ist  Liquor  cerebrospinalis  in  etwas  grösserer  Menge 
abzulassen,  als  das  zur  Injektion  bestimmte  Serumquantum 
beträgt. 

Bei  gehäufter  Anwendung  des  Meningokokkenserums,  wie 
es  in  unserem  Falle  geschah,  soll  man  mit  Rücksicht  auf  die 
Gefahren  der  Anaphylaxie  (Gerönne)  zwischen  den  einzelnen 
Injektionen  ein  höchstens  dreitägiges  Intervall  eintreten  lassen. 
Man  entgeht  auf  diese  Weise  am  besten  und  sichersten  unan- 
genehmen Folgeerscheinungen. 
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Die  Wirkung  der  Serumbehandlung  zeigt  sich  nach  Dopter 
Lateiner  u.  a.  in  dreifacher  Weise:  in  Verminderung  der  Mortali- 
tät, in  direkter  Beeinflussung  der  verschiedenen  Symptome, 
sowie  in  Verkürzung  der  Krankheitsdauer  und  Seltenheit  der 
Folgeerscheinungen. 

In  unserem  Falle  kam  das  P a 1 1 a u f serum  in  Dosen  von 
20  ccm  pro  Injektion  zur  Verwendung.  Es  wurden  im  ganzen 
200  ccm  verbraucht.  Von  unangenehmen  Nebenerscheinungen 
(Serumkrankheit)  wurde  niemals  etwas  wahrgenommen.  Zwischen 
den  einzelnen  Injektionen  lagen  Zwischenräume  von  1—3  Tagen. 
Unmittelbar  vor  jeder  Injektion  wurden  zirka  30  ccm  Liquor 
abgelassen. 

Bezüglich  der  symptomatischen  medikamentösen  Behand- 
lung unseres  Falles  sei  hervorgehoben,  dass  zeitweise  als  Ein- 
schläferungs-  und  Beruhigungsmittel  mit  allerbestem  Erfolge 
ein  halbes  Gramm  Bromdiäthylharnstoff,  Adalin,  gereicht  wurde. 

Und  nun  sei  in  Kürze  die  Krankengeschichte  des  Falles, 
sowie  die  Temperaturtabelle  wiedergegeben. 

Es  handelt  sich  um  den  im  2.  Dienstjahre  stehenden  21jährigen  Ge- 
freiten Wendelin  W.  des  Infanterie-Regimentes  Nr.  73,  welcher  am  19.  März 
1911  dem  Spitale  übergeben  worden  ist. 

Anamnese:  Familienanamnese  belanglos.  Der  Mann  ist  bisher  angeb- 
lich stets  gesund  gewesen.  Seit  ungefähr  einer  Woche  klagt  er  über  Kopf- 
und  Halsschmerzen,  sowie  Frösteln.  Am  18.  März  betrug  die  Morgentemperatur 
38.5°  C,  in  den  Abendstunden  setzte  ein  längere  Zeit  anhaltender,  heftiger 
ein  und  die  Temperatur  stieg  auf  40°  C.  Infolge  dieser  Temperatur- 
erhöhung wurde  noch  in  der  Nacht  die  Abgabe  des  Kranken  in  das  Garnisons- 
spital angeordnet. 

Status  vom  19.  März:  Patient  mittelgross,  mittelkräftig;  Zunge  stark 
belegt.  Über  den  ganzen  Körper  zerstreute,  kleine,  punktförmige  Haut- 
blütungen.  An  den  Rachenorganen  keine  Besonderheiten.  Lungen-  und 
Herzbefund  normal.  Diarrhoe.  Starker  Kopfschmerz.  Temperatur  37.5°  C. 
Im  Harne  kein  Eiweiss,  kein  Zucker. 

Decursus  morbi:  20.  März  mittags  Erbrechen  der  genossenen  Milch. 
Gegen  4 Uhr  nachmittags  neuerlich  heftiges  Erbrechen,  Puls  64,  von  minder 
guter  Füllung  und  Spannung,  heftiger  Kopfschmerz,  Schüttelfrost.  Um 
7 Uhr  abends  ist  Patient  sehr  stark  benommen.  Er  liegt  zusammengekauert 
auf  der  linken  Seite,  Beine  im  Kniegelenke  gebeugt,  Oberschenkel  an  den 
Leib  gezogen,  ebenso  die  Arme.  Strecken  der  Unterschenkel  erst  möglich, 
wenn  vorher  die  Oberschenkel  in  Streckstellung  gebracht  werden.  Reflexe 
erhöht.  Enorm  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Hautgefässe.  Beginnende  Nacken- 
starre. Pulsfrequenz  auf  48  gesunken.  Bis  Mitternacht  stöhnt  und  jammert 
der  Kranke,  sodann  tritt  Beruhigung  und  Schlaf  ein. 

21.  März.  Befinden  anscheinend  gebessert.  Morgentemperatur  36.9. 
Puls  60,  von  guter  Qualität.  Das  Bewusstsein  ist  wiedergekehrt,  Patient 
klagt  nur  über  heftige  Kopf-  und  Nackenschmerzen.  Nackenstarre  deutlich 
ausgeprägt.  Seitliche  Bewegungen  des  Kopfes  noch  möglich.  Vor-  und  Rück- 
wärtsbewegungen desselben  sehr  erschwert  und  mit  grossen  Schmerzen  ver- 
bunden. Die  rechte  Pupille  bei  Belichtung  enger  als  die  linke.  Mässiger 
Strabismus  convergens.  Die  Reflexe  hochgradig  gesteigert.  Beim  Auslösen 
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des  Patellareflexes  treten  klonische  Krämpfe  in  der  Oberschenkelmuskulatur 
auf.  Gegen  4 Uhr  nachmittags  Vornahme  der  Lumbalpunktion.  Ablassen 
von  ungefähr  40  ccm  hochgradig  getrübter  Zerebrospinalflüssigkeit,  in  welcher 
reichlich  Leukozyten,  teilweise  von  Meningococcus  intracellular is  erfüllt, 
nachgewiesen  werden.  Nach  der  Punktion  lassen  die  Kopfschmerzen  nach; 
der  Kranke  ist  ruhig  und  wird  auf  die  Isolierabteilung  überlegt. 

23.  März.  Puls  gut,  96.  Nackenmuskulatur  steif.  Beginnender 

Herpes  labialis.  Deutliches  Kernig’sches  Phänomen.  Hyperästhesie  des 
ganzen  Körpers.  Kopfschmerzen. 

24.  März.  Starker  Herpes  labialis.  Zunge  trocken,  belegt.  Patellar- 
reflexe  erloschen.  Blutuntersuchung  ergibt  14.700  Leukozyten.  Im  Harne 
kein  Eiweiss. 

25.  März.  Pulsqualität  verschlechtert,  Frequenz  72.  Am  ganzen 
Körper,  besonders  an  den  Extremitäten  ein  grossfleckiges  Exanthem. 
Heftigste  Kopf-  und  Kreuzschmerzen.  Patellarreflexe  nicht  auslösbar. 
Durch  Lumbalpunktion  30  ccm  Liquor  abgelassen  und  sofort  20  ccm  Palt- 
au/’sches  Nieningokokkenserum  infiziert.  Der  abgelassene  Liquor  ist  trüb, 
in  demselben  Leukozyten  und  Meningokokken. 

26.  März.  Bedrohliche  Verschlimmerung  des  Allgemeinzustandes. 
Puls  schlecht,  sehr  leicht  unterdrückbar,  120.  Temperatur  40.3®  C.  Pupillen- 
differenz unverändert.  Leukozytose  in  mässiger  Zunahme  (15.300).  Das 
Exanthem  nahezu  ganz  geschwunden.  In  den  Abendstunden  bessert  sich 
mit  Sinken  der  Temperatur  der  Puls. 

27.  März.  Allgemeinbefinden  gebessert.  Patient  verlangt  nach 
Nahrung.  Patellarreflexe  auslösbar,  sonstiger  Befund  unverändert.  Zweite 
Seruminfektion. 

28.  März.  Blutuntersuchung  ergibt  20.800  Leukozyten.  Harn  an- 
haltend eiweissfrei. 

29.  März.  Dntte  Scruminfektion.  Mikroskopische  Untersuchung  des 
trüben  Liquors  ergibt  unveränderten  Befund. 

31.  März.  Vierte  Seruminfektion.  Liquor  in  gleicher  Weise  wie  bisher 
getrübt.  Subjektives  BefinJcn  gut  bis  in  den  Abendstunden,  wo  die  Tem- 
peratür 41«  C erreicht. 

2.  April.  Temperaturanstieg  auf  40.2®  C.  Patient  unruhig,  deliriert. 
Auf  0.5  g Adalin  tritt  Beruhigung  und  Schlaf  ein. 

3.  April.  Fünfte  Infektion  von  Paltauf Abends  0.5  g Adalin. 

5.  April.  Sechste  Infektion.  Liquor  stärker  als  bisher  getrübt,  enthält 

reichlich  Meningokokken.  Allgemeinbefinden  verschlimmert,  Patient  sehr 
hinfällig,  ist  seit  dem  Beginne  der  Krankheit  zum  Skelett  abgemagert.  Es 
besteht  Incontinentia  alvi  und  vesicae  urinariae. 

7.  April.  Patient  somnolent.  Inkontinenz  besteht  fort.  Der  Kranke 
erhält  die  7.  Infektion.  Liquor  wie  bei  der  letzten  Untersuchung. 

8.  April.  Heute  fällt  die  starke  Protrusion  des  rechten  Bulbus  und 
Nystagmus  auf.  Untere  Extremitäten  leicht  anästhetisch.  Patellar-  und 
Achillessehnenreflex  auslösbar.  Wegen  Anurie  Katheterismus.  Patient 
vermag  sich  kaum  zu  rühren.  Puls  schlecht,  von  minderer  Spannung  und 
Füllung,  Frequenz  96. 

9.  April.  Achte  Seruminfektion.  Benommenheit  stärker.  Anurie 
hält  an.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  heute  weniger  getrübten 
Liquors  ergibt  nur  mehr  mässig  viele  Leukozyten  und  wenig  Meningokokken. 

10.  April.  Patient  harnt  spontan.  Temperatur  überschreitet  zum 
erstenmal  während  des  ganzen  Tages  nicht  37.5®  C.  Sensorium  hellt  sich 
auf.  Der  Kranke  erhält  die  neunte  Infektion.  Der  abgelassene  Liquor  ganz 
wenig  getrübt  mit  sehr  spärlichen  Meningokokken. 
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12.  April.  Morgentemperatur  36.8"  C,  Puls  120.  Sensorium  vollkommen 
frei.  Spontane  Harnentleerung  und  auf  Klysma  Stuhlgang.  Patient  ist  fast 
ganz  schmerzfrei. 

13.  .April.  Zehnte  Seruminjektion.  Abgelassener  Liquor  vollkommen 
klar,  hell.  Keine  Meningokokken  mehr  zu  finden.  Patient  fühlt  sich  wohl. 
Puls  kräftig,  96. 

15.  April.  Patient  fieberfrei,  bei  gutem  Appetit. 

16.  April,  bis  31.  Mai.  Ungestörte  Rekonvaleszenz.  Das  Körper- 
gewicht nimmt  sehr  rasch  zu  und  steigt  von  50  kg  am  6.  Mai,  an  welchem 
Tage  der  Kranke  zum  erstenmal  aufsteht  und  ein  wenig  herumgeht,  auf 
56  kg  am  31.  Mai.  An  diesem  Tage  wurde  derselbe  nach  vorgenommener 
Superarbitrierung  in  seine  Heimat  überführt. 

Trotz  der  Klassizität  des  Symptomenbildes  unseres  Falles 
— initialer  Schüttelfrost,  Kopfschmerz,  Erbrechen,  gesteigerte 
Erregbarkeit  der  Vasomotoren,  erhöhte  Reflexe,  Nackenstarre, 
Strabismus,  Herpes  labialis,  K e r n i g’sches  Phänomen, 
Hyperästhesie  des  ganzen  Körpers,  anhaltendes  Fieber  mit  im 
Verhältnisse  dazu  verlangsamtem  Pulse,  Leukozytose,  Bewusst- 
seinstrübung — konnte  dennoch  erst  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Liquor  cerebrospinalis  die  allerdings  bereits 
am  2.  Tage  des  Spitalsaufenthaltes  vermutete  spezifische  Er- 
krankung sicher  diagnostiziert  werden. 

Es  lehrt  also  unser  Fall,  dass  auch,  bei  ausgesprochenen 
klinischen  Kennzeichen  eine  Lumbalpunktion  zur  Sicherung 
der  Diagnose  anzustellen  ist,  zumal  wenn  es  sich  um  eine  Menin- 
gitis cerebrospinalis  epidemica  sporadica  handelt.  Sobald  als 
möglich  sind  dann  die  intraduralen  Seruminjektionen  vorzu- 
nehmen und  fortzusetzen,  bis  der  abgelassene  Liquor  klar  ist. 
Die  in  unserem  Falle  zehnmal  wiederholten  Seruminjektionen 
haben  zu  keinerlei  üblen  oder  unangenehmen  Nebenerschei- 
nungen Anlass  geboten,  und  es  kann  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  der  Kranke  bei  der  ungemeinen  Schwere  der  Infektion, 
die  an  einzelnen  Tagen  den  Exitus  unmittelbar  bevorstehend 
erscheinen  liess,  einzig  und  allein  durch  die  frühzeitig  begonnene 
und  entsprechend  lange  Zeit  fortgesetzte  Serumtherapie  gerettet 
wurde.  Die  Rekonvaleszenz  verlief  ohne  Störung.  Die  charak- 
teristische hochgradige  Abmagerung,  welche  bekanntlich  bereits 
nach  ganz  kurzer  Krankheitsdauer  einsetzt,  und  die  nach 
Salebert  und  Tubert  darauf  beruht,  dass  auf  der  Höhe  der 
Infektion  die  Abgabe  von  Harnstoff  und  phosphorsauren  Salzen 
weit  über  die  Norm  erhöht  ist,  verschwand  in  unserem  Falle  in 
verhältnismässig  kurzer  Zeit  in  der  Rekonvaleszenz. 

Nach  fast  Jahresfrist  eingezogene  Erkundigungen  haben 
ergeben,  dass  sich  der  Mann  anhaltend  wohl  befindet  und  dass 
sich,  bis  auf  zu  gewissen  Zeiten  besonders  nach  körperlicher 
Anstrengung  auftretenden  Rückenschmerzen,  keinerlei  Krank- 
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heitserscheinungen  zeigten.  Der  Fall  kann  somit  als  folgenlos 
geheilt  bezeichnet  werden. 

Literatur:  Bergei,  Deutsche  militärärztl.  Ztsch.,  37,  18,  19, 
1908.  — Dopter,  Annal.  de  l’inst.  Pasteur,  2,  1910,  rf.  im  Zentralbl.  f.  i. 
Med.  46,  1156,  1910.  — Eichhorst  in  v.  Leyden  und  Klemperers 
„Deutsche  Klinik“,  1903,  S.  321 — 344,  Urban  und  Schwarzenberg,  Berlin- 
Wien.  — Flexner  und  Jobling,  rf.  in  Deutsche  militärärztl.  Ztsch.,  39, 
72,  1910.  — Gerönne,  Berliner  klin.  Wochensch.,  46,  1909.  — v.  Jaksch, 
Klinische  Diagnostik,  6.  Aufl.  1907,  S.  154,  Urban  u.  Schwarzenberg,  Berlin- 
Wien.  — Jendrassik  in  Drasches  Enzyklopädie,  Bd.  1,  S.  251,  1894, 
Prochaska,  Wien-Leipzig.  — Joch  mann,  Deutsche  med.  Wochensch., 
20,  1906.  — Ko  Ile  und  Wassermann,  ebendort,  16,  1906.  — Koplik, 
Med.  Record,  14,  1908.  — Lange,  Med.  Klinik,  8,  1909.  — Lateiner  eben- 
dort, 15,  1910.  — Leick,  Münch,  med.  Wochensch.,  25,  1909.  — v.  Mehring, 
Lehrb.  der  inneren  Medizin,  5.  Aufl.  Fischer,  Jena.  — Nieter,  Deutsch, 
militärärztliche  Ztsch.,  38,  Nov.,  1909.  — Quenstedt,  Med.  Klinik,  44,  1908. 
— Remy,  Inaug.  Dissert.  Bonn,  1910,  rf.  im  Zentralbl.  f.  i.  Med.  46,  1104, 
1910.  — Ruppel,  Deutsch,  med.  Wochensch.,  34,  1906.  — Salebert  und 
Tubert,  Revue  de  medecine  205,  1910,  rf.  im  Zentralbl.  f.  i.  Med.  46,  906, 
1910.  — Schneider,  rf.  in  Deutsch,  militärärztl.  Ztsch.,  39,  72,  1910.  — 
Schöne,  Therap.  d.  Ggw.,  2,  1907.  — Velten,  rf.  in  Deutsch,  militärärzt. 
Ztsch.  39,  72,  1910. 


Aus  der  Chirurg.  Abteilung  der  mähr.  Landeskrankenanstalt  zu  Olmütz. 

Zur  Ätiologie  der  Trigeminusneuralgie. 

Von  Primararzt  Dr.  F.  Smoler. 

Wenn  wir  uns  in  Lehr-  oder  Handbüchern  über  die  Ätiologie 
der  Trigeminusneuralgie  informieren  wollen,  muss  uns  die  grosse 
Anzahl  der  genannten  Möglichkeiten  auffallen,  welche  alle  das 
ursächliche  Moment  für  die  gleichen  Schmerzen  abgeben  sollen; 
da  findet  sich  Heredität  neben  Temperatureinflüssen,  eine  ganze 
Reihe  von  Infektionskrankheiten  neben  Krankheiten  der  Nase, 
der  Augen,  der  Mundhöhle  und  der  Ohren,  ferner  Darmstörungen 
aller  Art,  und  vieles  andere  noch  verzeichnet,  als  gelegentliche 
Ursache  der  Quintusneuralgie.  Die  Anführung  so  verschiedener 
Quellen  für  ein  und  dasselbe  Leiden  kann  in  unserer  Zeit,  deren 
Forschungen  die  Ursache  der  meisten  Krankheiten  in  einwand- 
freier Weise  dargetan  hat,  nicht  recht  befriedigen;  wir  haben 
uns  daran  gewöhnt,  mit  modernen  Massen  zu  messen  und  wollen 
bei  derselben  Krankheit  stets  den  gleichen  Erreger  nachweisen 
können,  wollen  diesen  andererseits  dort  nicht  finden,  wo  die 
Symptome  der  Krankheit  fehlen. 

Der  Umstand,  dass  Beobachtung  und  Vergleich  der  ein- 
zelnen Fälle  nicht  zum  Ziel  führten,  war  wohl  die  Veranlassung 
dazu,  dass  man  daranging,  die  bei  Operationen  von  Trigeminus- 
kranken exzidierten  Nervenstücke  und,  als  endlich  die  Heraus- 
nahme des  Gasserschen  Knotens  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
gelungen  war,  diesen  selbst  genauest  histologisch  zu  untersuchen, 
in  der  sicheren  Annahme,  man  werde  an  den  Nervenfasern  oder 
den  Ganglienzellen  konstante  Veränderungen  finden,  die  die 
qualvollen  Schmerzen  der  von  der  Neuralgie  Befallenen  erklären. 
Aber  auch  diese  Untersuchungen  brachten  nicht  die  gewünschte 
Lösung  der  Frage,  denn  die  Befunde,  die  in  einigen  Fällen  erhoben 
wurden,  fehlten  bei  anderen  vollkommen  und  man  stand  bei  den 
durch  die  Exstirpation  des  Ganglion  geheilten  Kranken  nun 
Fällen  gegenüber,  bei  denen  man  anscheinend  die  Wurzel  des 
Leidens  entfernt  hatte  und  doch  die  Krankheit  an  der  Wurzel 
nicht  nachweisen  konnte. 
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So  blieben  denn  als  ätiologisch  einwandfrei  aufgeklärt 
einzig  jene  Fälle  übrig,  bei  denen  wir  eine  direkte  Läsion  des 
Ganglion  oder  einzelner  Trigeminusäste  nachweisen  konnten. 
Die  Läsion  entstand  in  der  Regel  durch  direkten  Druck  und  war 
bald  durch  von  Verletzungen  herrührende  Knochenstücke,  bald 
durch  entzündliche  Prozesse  bedingt,  die  sich  in  der  Nachbar- 
schaft des  Ganglion  oder  der  Nervenäste  abspielten.  Auch 
Neoplasmen  der  Schädelbasis  oder  einzelner  Gehirnteile,  die  den 
Raum  der  Schädelkapsel  verkleinern  und  den  intrakraniellen 
Druck  in  der  Richtung  gegen  die  uns  interessierenden  Teile  ver- 
mehren, sind  uns  als  ätiologisches  Moment  der  Neuralgie  ver- 
ständlich. 

Ein  Sarkom  der  Schädelbasis,  bei  welchem  die  Aftermasse  in  den 
lateralen  Teil  des  Gasse rschen  Ganglions  hineingewuchert  war  und  hef- 
tige neuralgische  Schmerzen  verursacht  hatte,  wurde  von  Krause^)  operiert. 

Sehr  selten  scheinen  Fälle  zu  sein,  bei  denen  sich  das  Neo- 
plasma im  Ganglion  selbst  entwickelt  hat.  Ich  habe  in  der  mir 
zugänglichen  Literatur  nur  zwei  Beschreibungen  gefunden: 

Marchand  beschrieb  einen  Tumor,  den  er  als  Neurozytom  be- 
zeichnet; derselbe  soll  seinen  Ausgang  von  dem  ursprünglichen  noch  indif- 
ferenten Gewebe  der  Ganglienanlage  genommen  haben. 

Mansch  »)  beschrieb  ein  wallnussgrosses  Neurogliom  des  Ganglion 
Gasseri  bei  einer  40jähr.  Frau,  welches  die  Ursache  einer  heftigen  einsei- 
tigen Trigeminusneuralgie  abgegeben  hatte,  die  alle  drei  Äste  befallen  hatte. 

Mit  Rücksicht  auf  das  seltene  Vorkommen  von  Fällen, 
bei  denen  die  Ursache  der  Neuralgie  im  Ganglion  selbst  gefunden 
wurde,  möchte  ich  einen  Fall  mitteilen,  den  ich  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte.  Derselbe  scheint  mir  namentlich  deshalb 
bemerkenswert,  weil  es  bei  demselben  gelang,  die  Ursache  der 
Schmerzen  intra  vitam,  bei  der  operativen  Freilegung  des  Gang- 
lion zu  finden  und  zu  entfernen. 

G.  M.,  63jähr.  Taglöhnerin  aus  L.,  wurde  am  11.  Feber  1911  auf 
die  chir.  Abteilung  aufgenommen  und  gab  folgende  Anamnese:  Sie  war 
bis  vor  16  Jahren  nie  ernstlich  krank  gewesen  und  hat  speziell  keine  Infek- 
tionskrankheiten durchgemacht.  Im  Jahre  1895  wurde  sie  plötzlich  von 
Schmerzen  in  der  linken  Gesichtshälfte  befallen,  die  niemals  vollkommen 
schwanden,  oft  sich  dagegen  anfallsweise  bis  zu  unerträglicher  Heftigkeit 
steigerten.  Die  Kranke  stand  unausgesetzt  in  ärztlicher  Behandlung  und 
bekam  innere  Mittel  und  Einspritzungen,  welche  zuerst  die  Schmerzen 
etwas  linderten,  bald  aber  in  ihrer  Wirkung  nachliessen.  Die  Extraktion 
mehrerer  Zähne  blieb  ebenfalls  erfolglos.  Als  die  Schmerzen  unerträglich 
geworden  waren,  Hess  sich  Patientin  in  die  Olmützer  Landeskrankenanstalt 
aufnehmen,  wo  sie  operiert  wurde.  Es  wurde  damals  die  Neurektomie  des 
Ramus  supraorbitalis  gemacht.  Nach  der  Operation  war  die  Frau  durch 

1)  Krause,  Chirurgie  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  Bd.  II,  p.  565. 

2)  Zit.  bei  Krause,  Bd.  II,  p.  560. 

3)  Münchn.  med.  Woch.  1886;  ref.  in  Nothnagel,  Spez.  Path. 
u.  Ther.,  XI,  Bd.  II,  p.  249. 
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4 Monate  ohne  Schmerzen,  dann  traten  sie  wieder  in  der  früheren  Heftig- 
keit auf.  Der  behandelnde  Arzt  schickte  sie  nun  nach  Brünn,  wo  in  der 
Landeskrankenanstalt  eine  Operation  im  Munde  vorgenommen  wurde,  die 
wieder  keine  Hilfe  brachte;  bald  darauf  ging  die  Frau  nach  Wien,  wo  sie 
in  einem  Krankenhause  zunächst  durch  2%  Monate  Injektionen  erhielt 
und,  als  die  Schmerzen  immer  wiederkehrten,  2mal  operiert  wurde.  Von 
der  ersten  Operation  rührt  die  Narbe  am  Unterkiefer,  von  der  zweiten 
die  an  der  Schläfe  her.  Bald  nach  Heilung  der  Operationswunde  wurde 
die  Frau  nach  Hause  entlassen  und  war  nun  durch  fast  zwei  Jahre  von 
ihren  Schmerzen  befreit.  Dann  traten  sie  von  neuem  auf,  anfangs  nicht 
so  heftig  wie  früher,  bald  steigerten  sie  sich  aber  wieder  und  die  Kranke 
musste  abermals  häufige  Injektionen  bekommen,  um  wenigstens  halbwegs 
erträglich  existieren  zu  können.  In  dieser  Zeit  begannen  sich  auch  Schwindel 
und  Erbrechen  einzustellen  und  die  Frau  magerte  in  kurzer  Zeit  zusehends 
ab.  In  der  Hoffnung,  durch  eine  neuerliche  Operation  wenigstens  eine  Zdit 
lang  Befreiung  von  ihren  Schmerzen  zu  gewinnen,  sucht  sie  jetzt  wieder 
Spitalshilfe  auf. 

Bei  ihrem  Eintritt  war  die  Frau  sehr  marantisch  und  zeigte  die 
leidenden  Gesichtszüge  der  Trigeminuskranken.  Im  Gesicht  je  eine  gerad- 
linige Operationsnarbe  unter  dem  Auge  und  auf  der  Mandibula  und  eine 
bogenförmige  Narbe  in  der  linken  Schläfengegend,  offenbar  von  einer 
Krönleinschen  Operation.  Die  Frau  hat  tagsüber  bis  10  Schmerzanfälle 
und  ebensoviele  in  der  Nacht  und  es  dauert  jeder  Anfall  etwa  10  Minuten. 

Trotzdem  von  interner  Therapie  hier  nicht  mehr  viel  zu  erwarten 
war,  wollten  wir  einen  letzten  Versuch  machen,  da  der  Zustand  der  Kranken 
für  eine  eingreifende  Operation  nicht  recht  geeignet  schien.  Wir  gaben 
Akonitin  in  der  Form  der  Moussetteschen  Pillen  und  Alkoholinjektionen 
ohne  irgend  einen  Erfolg. 

So  mussten  wir  uns  doch  entschliessen,  an  die  Herausnahme  des 
Ganglion  zu  schreiten.  Die  Operation  wurde  am  14.  März  1911  in  Chloro- 
formnarkose vorgenommen.  Haut-Periostknochenlappen  mit  unterer  Basis 
in  der  linken  Schläfengegend,  Abzwicken  der  unten  vorstehenden  Knochen- 
leiste; jetzt  stumpfes  Vordringen  zwischen  Dura  und  Schädelbasis  in  die 
mittlere  Schädelgrube.  Die  Dura  reisst  an  einer  Stelle  ein  und  es  entleert 
sich  Liquor.  Als  der  3.  Ast  mit  langer  Pinze  gefasst  und  vorgezogen  wird, 
reisst  das  Ganglion  an  der  Austrittstelle  dieses  Astes  ein  und  es  wird  ein 
dunkler,  annähernd  bohnenförmiger  Körper  sichtbar.  Bei  Abtastung  mit 
der  Sonde  erweist  er  sich  als  beweglich.  Der  Körper  wird  mit  einer  Pinzette 
gefasst  und  lässt  sich  ganz  leicht  herausziehen.  Als  er  nun  entfernt  ist,  ist 
vom  Ganglion  nichts  mehr  übrig,  als  die  Reste  einer  faserigen  Hülle,  die 
allenthalben  einreisst,  wenn  man  sie  fasst,  um  sie  vorzuziehen.  Sie  geht 
anscheinend  in  den  Trigeminusstamm  über. 

Der  2.  und  3.  Ast  wird  nun  am  Foramen  rotundum,  resp.  ovale 
abgeschnitten  und  die  genannte  Hülle  mit  den  anhängenden  Nervenästen 
herausgedreht.  Der  1.  Ast  reisst  am  Ganglion  ab.  Das  Me cke Ische  Kavum 
liegt  nun  vollkommen  leer.  Gegen  die  Risstelle  in  der  Dura  mater  wird  ein 
Gazestreifen  gelegt,  das  Gehirn  durch  Entfernen  des  Spatels  zurückfallen 
gelassen  und  die  Weichteilwunde  bis  auf  den  Streifen  durch  Nähte  ge- 
«^chlossen.  Auf  das  Auge  wird  ein  Uhrglas  als  feuchte  Kammer  befest’gt. 
Der  Heilungsverlauf  war  ganz  ungestört.  Schon  nach  Erwachen  aus  der 
Narkose  sagte  die  Frau,  dass  sie  keine  Schmerzen  mehr  habe,  und  die  Nacht 
nach  der  Operation  war  seit  langer  Zeit  die  erste,  in  der  sie  wieder  schlafen 
konnte.  Drei  Tage  nach  der  Operation  wurde  der  Streifen  entfernt,  zehn 
Tage  später  die  Hautnähte.  Am  18.  April  1911  wurde  die  Frau  entlassen. 
Sie  ist  vollkommen  beschwerdefrei  geblieben,  wie  ich  mich  erst  dieser  Tage 
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wieder  gelegentlich  einer  Nachuntersuchung  überzeugen  konnte;  irgend- 
welche Störungen,  die  auf  die  Operation  zu  beziehen  wären,  bestehen  bis 
auf  die  Gefühllosigkeit  der  1.  Mundhälfte,  die  die  Frau  aber  nicht  unange- 
nehm empfindet,  nicht. 

Das  durch  die  Operation  gewonnene  Präparat  wurde  durch  Herrn 
Prosektor  Dr.  Berka  untersucht  und  gab  mir  dieser  folgende  Beschreibung 
desselben:  Ein  Konkrement  0-12  schwer,  7x4x3  mm  dimensioniert, 
von  der  Gestalt  eines  etwas  plattgedrückten  Zapfens.  Dasselbe  fühlt  sich 
an  der  Oberfläche  fettig  an,  ist  glatt,  von  gelbbrauner  Farbe  und  erinnert 
in  seiner  Konsistenz  an  Speckstein,  ist  jedoch  härter  als  dieser  (lässt  sich 
mit  dem  Fingernagel  nicht  eindrücken).  Sein  ovaler  Durchschnitt  zeigt 
makroskopisch  keine  organische  Struktur,  höchstens  die  Andeutung  einer 
Schichtung  indem  ein  hellerer  zentraler  Kern  mit  dunklerer  Peripherie 
vorhanden  ist.  Kleine  Partikelchen  des  Körpers  weisen  auf  Zusatz  von 
verdünnter  Salzsäure  und  Schwefelsäure  träge  .Gasentwicklung  (CO2), 
wobei  der  Hauptanteil  der  Geschwulst  erhalten  bleibt.  Furch  Salpeter- 
säure entkalkte  Stückchen  und  Schnitte  werden  von  fettlösenden  Sub- 
stanzen leicht  angegriffen,  insbesondere  lösen  sie  sich  in  absolutem  Alkohol 
fast  vollständig  auf.  Mit  dem  Gefriermikrotom  gemachte  Schnitte,  die  mit 
Karmin,  resp.  Hämatoxylin  gefärbt  und  in  Glyzeringelatine  eingebettet 
werden,  lassen  mikroskopisch  eine  Gewebsstruktur  nicht  erkennen.  Das 
beiliegende  Gewebe  zeigt  den  Bau  normalen  Nervengewebes,  die  Nerven 
sind  pathologisch  nicht  verändert. 

Dass  das  bei  der  Operation  entfernte  Konkrement  in  unserem 
Falle  die  Ursache  der  Schmerzen  abgegeben  hat,  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln. Schwieriger  ist  die  Beantwortung  der  Frage,  welcher 
Genese  die  kleine  Geschwulst  war,  da  die  histologische  Unter- 
suchung kein  lebendes  Gewebe  mehr  vorfand;  als  ich  das  Körper- 
chen aus  seinem  Lager  hervorzog,  dachte  ich  zuerst  an  ein  ver- 
kalktes Psammom  der  harten  Hirnhaut,  welches  das  Ganglion 
selbst  zur  Atrophie  gebracht  hatte. 

Diese  Deutung  erscheint  aber  deshalb  nicht  zulässig, 
weil  das  Konkrement  in  einer  Hülle  aus  Nervengewebe  einge- 
bettet war;  diese  hatte  es  vollkommen  umschlossen  und  war 
erst  beim  Fassen  des  dritten  Astes  eingerissen.  Dass  es  sich  um 
ein  Neoplasma  des  Ganglion  Gasseri  gehandelt  hätte,  welches 
erst  sekundär  einer  regressiven  Metamorphose,  der  Verkalkung, 
unterworfen  worden  wäre,  halte  ich  deshalb  für  unwahrschein- 
lich, weil  das  Ganglion  normale  Form  und  Grösse  zeigte,  und 
weil  in  der  das  Konkrement  umgebenden  Hülle  sich  gar  keine 
Andeutung  einer  Neubildung  zeigte.  Es  bleibt  demnach  schwerlich 
eine  andere  Erklärung,  als  die  Annahme  einer  direkten  Ver- 
kalkung des  Gasserschen  Knotens.  Dass  Ganglienzellen  des 
Gehirns  gelegentlich  verkalken  können,  ist  ja  bekannt.  Ob  die 
Verkalkung  als  regressive  Metamorphose  primär  eingesetzt  hat, 
oder  ob  ihr  etwa  progressive  Metamorphosen,  vielleicht  in  Form 
von  Entzündung  vorausgegangen  sind,  wird  sich  gegenwärtig 
an  dem  Präparat  leider  nicht  mehr  feststellen  lassen. 
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Der  geschilderte  Fall  erscheint  mir  deshalb  mitteilenswert, 
weil  er  die  Kasuistik  der  selten  gebliebenen  Fälle  vermehrt,  bei 
denen  die' Ursache  einer  Trigeminusneuralgie  in  vivo  gefunden 
und  somit  der  Kausalindikation  vollkommen  entsprochen  werden 
konnte. 

In  klinischer  Beziehung  mahnt  er  aber,  daran  zu  denken, 
dass  die  Ursache  einer  hartnäckigen  Trigeminusneuralgie  gelegent- 
lich wirklich  im  Ganglion  selbst  sitzen  kann,  dass  in  solchen  Fällen 
jede  medikamentöse  und  peripher-chirurgische  Therapie  voll- 
kommen zwecklos  ist,  dass  es  daher  auch  unrichtig  ist,  mit  der 
Freilegung  des  Ganglion  so  lange  zu  warten,  bis  der  Kranke 
durch  die  lange  Dauer  seiner  Leiden  so  heruntergekommen  ist, 
dass  die  Prognose  der  Operation  durch  seinen  Allgemeinzustand 
getrübt  wird. 


Grundlagen  der  Hydrotherapie  der  inneren  Krank- 
heiten. 

Von  Prof.  Dr.  Alois  Strasser  (Wien), 

Volontärassistenten  der  Klinik  im  Jahre  1892 — 1893. 

Die  Hydrotherapie  ist  ihrer  Entwickelung  nach  eine  aus- 
geprägte empirische  Therapie  und  teilt  das  Los'  anderer  ähnlich 
entwickelter  therapeutischer  Methoden,  indem  die  wissenschaft- 
liche Erklärung  ihrer  Wirkungen  nachträglich  versucht  wird. 
Auch  in  der  Hydrotherapie  überwiegt  die  Zahl  der  unerforschten 
nur  durch  Hypothesen  dem  Verständnisse  nahegerückten  Wir- 
kungsmöglichkeiten ganz  ähnlich,  wie  bei  den  anderen  physika- 
lischen Heilmethoden,  der  Elektrotherapie,  der  klimatischen 
und  der  Lichttherapie  etc.  Wollte  man  noch  einen  Schritt  weiter 
gehen  und  unsere  mangelhafte  Kenntnis  des  Konnexes  zwischen 
unmittelbarer  Wirkung  und  Heilwirkung  der  Hydrotherapie 
bemängeln,  so  muss  darauf  hingewiesen  werden,  dass  dieser  Vor- 
wurf die  Grenzen  der  physikalischen  Heilmethoden  weitaus 
überschreitend  fast  allen  therapeutischen  Methoden  gelten  kann. 
Betrachten  wir  in  der  medikamentösen  Therapie  die  Fiebermittel, 
die  nur  Teile  des  fieberhaften  Symptomenkomplexes  beeinflussen, 
die  Diuretika,  die  Kathartika,  die  Herzmittel,  das  Jod  und  das 
Morphium,  überall  ist  die  Vorstellung  vom  Konnex  der  Wirkung 
und  der  Heilwirkung  lückenhaft  und  nur  von  den  antiseptischen 
Mitteln  kann  man  sagen,  dass  ihre  Wirkung  in  vollem  Umfange 
eine  direkte  Heilwirkung  ist.  So  die  Chininwirkung  bei  Malaria, 
vielleicht  die  Wirkung  des  kolloidalen  Silbers  bei  Streptokokken- 
erkrankungen. An  diese  schliessen  sich  die  antitoxischen  Mittel 
an,  ihre  Wirkungsart  ist  aber  nicht  so  klar,  wie  die  der  antisep- 
tischen Mittel. 

Die  meisten  Mittel  wirken,  wie  gesagt,  auf  Einzelsymp- 
tome der  Krankheit,  teils  zum  Ausgleiche  der  Funktions- 
störungen und  dienen  dem  Organismus  zur  Unterstützung  in 
seinem  Abwehrkampfe  gegen  die  Krankheit  und  in  seiner  Regene- 
rationstendenz. 
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Diese  Vitalität  des  Organismus  ist  ein  nur  in  geringen 
Teilen  bekanntes  grosses  Etwas,  das  aus  dem  Zustande  der 
Organgewebe,  aus  der  innervierten  Funktion  der  Organe  und 
aus  der  tausendfachen  Möglichkeit  der  Zusammenwirkung  der- 
selben resultiert. 

Die  ältere  Vorstellung  der  Wirkung  hydrotherapeutischer 
Prozeduren,  d.  i.  kombinierter  thermisch-mechanischer  Reize 
ging  diese  Wege.  Man  sah  unmittelbare  Wirkungen  der  genann- 
ten Reize,  äusserlich  in  die  Augen  springende  Veränderungen 
verschiedener  Organfunktionen,  meist  Steigerung  derselben  und 
dachte  sich,  dass  die  Torpidität,  die  gegen  krankhafte  Schädi- 
gungen des  Körpers  nicht  oder  wenig  anzukämpfen  vermag, 
durch  die  Reize  beseitigt  oder  besser  in  erhöhte  Vitalität  umge- 
wandelt, wird  und  so  imstande  sein  würde,  die  Krankheit  zu 
bekämpfen. 

Vielfach  bewegt  sich  unsere  Vorstellung  noch  jetzt  in  diesen 
Bahnen  besonders  bei  akuten  und  chronischen  Infektionskrank- 
heiten und  man  wird  wahrscheinlich  zu  ähnlichen  noch  mehr 
hypothetischen  Vorstellungen  seine  Zuflucht  nehmen  müssen, 
wenn  man  bedenkt,  dass  Krankheiten,  die  sicher  auf  Störung 
der  inneren  Sekretion  gewisser  Organe  beruhen  (z.  B.  Morbus 
Basedowii),  durch  hydrotherapeutische  Massregeln  sehr  häufig 
gebessert,  ja  geheilt  werden. 

Eine  eigenartig  interessante  Darstellung  solcher  Allgemein- 
wirkung finden  wir  bei  Gold  sch  ei  der.  Er  weist  auf  Verän- 
derungen hin,  welche  die  thermischen  Reize  setzen  und  in  welchen 
er  ,,  Störungen,  Schädlichkeiten“  sieht  und  in  deren  regulatori- 
schen Ausgleich  der  Organismus  für  die  grössere  Aufgabe  des 
Heilprozesses  ,, trainiert“  wird.  Dieses,  durch  dosierte  Reize 
bewirkte  ,, Training“  soll  die  Reizschwelle  der  Regulationsbe- 
strebungen derart  vertiefen,  dass  nunmehr  auch  der  Krankheits- 
prozess dieselben  auszulösen  imstande  ist.  Die  Fundamental- 
erscheinung ist  nach  Goldscheider  eine  Assimilation  nach 
einer  durch  den  Reiz  hervorgerufenen  Dissimilation;  die  Reize 
dienen  zur  Erneuerung  und  Verjüngung  der  Substanzen,  indem 
sie  d^n  Wechsel  von  Zerstörung  und  reaktivem  Wiederaufbau 
bedingen.  Eine  indirekte  allgemeine  Wirkung  erkennt  Gold- 
scheider in  einer  allgemeinen  Anregung  der  Funktionen,  in 
einer  allgemeinen  Erhöhung  der  organischen  Betriebstätigkeit, 
welche  dann  irgendwie  dem  Heilungsprozess  zugute  kommt. 
Jeder  lokale  Vorgang  wird  im  Organismus  vom  Ganzen  und  das 
Ganze  wieder  vom  Einzelnen  beeinflusst. 

In  der  Idee  einer  ,, Vertiefung“  der  Reizschwelle  durch 
Training  ist  ein  leichter  Anklang  an  Hahnemann’s  Leher 
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von  der  homöopathischen  Medizin  zu  sehen,  in  der  auch  das 
therapeutische  Agens  die  Macht  haben  soll,  den  Organismus 
zu  ähnlichen  Reaktionen  zu  bringen,  wie  die  Krankheit  selbst. 

Was  nun  die  ,, Störung“  resp.  ,, Schädigung“,  die  von 
thermisch-mechanischen  Reizen  gesetzt  werden  sollen,  anbelangt, 
halte  ich  im  Interesse  der  praktischen  Medizin  für  wünschenswert, 
diese  Bezeichnungen  durch  das  Wort  ,, Alteration“  zu  ersetzen 
und  damit  auch  noch  anzudeuten,  dass  mir  die  Wirkungen  der 
thermisch-mechanischen  Reize  vielmehr  als  direkte,  mehr  die 
Funktion  als  die  Materie  angreifende  Wirkungen  scheinen  und 
dass  gelegentlich  pathologische  Funktionen  durch  sie  ebenso 
verändert  werden  können  wie  normale. 

Dass  die  assimilatorische*  Kapazität  des  Organismus,  durch 
zu  grossen  Reiz  (Dissimilation)  überlastet,  versagen  und  daraus 
eine  weitere  Schädigung  des  Organismus  entstehen  kann,  ist 
sicher  wahr,  aber  durch  sorgfältige  Technik  in  der  Handhabung 
der  Reize  ist  diese  Schädigung  ebenso  sicher  vermeidbar,  wie  die 
schwere  Giftwirkupg  einer  Drogue  durch  genaue  Dosierung,  ja 
es  scheint,  dass  selbst  die  ungünstige  Wirkung  thermischer 
Reize  mit  einer  schweren  Intoxikation  gar  nicht  zu  vergleichen 
ist  und  vom  Organismus  doch  leichter  ausgeglichen  wird  als 
die  letztere. 

Ich  will  nun  von  diesen  allgemeinen  Betrachtungen  ins 
Spezielle  übergehend  analysieren,  welche  klinisch  und  experimen- 
tell leidlich  sichergestellten  Wirkungen  der  thermisch-mechani- 
schen Reize  die  Verwendung  der  Hydrotherapie  in  der  inneren 
Medizin  berechtigt  erscheinen  lassen. 

Die  am  meisten  in  die  Augen  springende,  am  meisten 
diskutierte,  aber  auch  am  besten  erforschte  Wirkung  der  ther- 
misch-mechanischen Reize  ist  die  auf  die  Gefässe,  das  Herz 
und  den  Kreislauf,  und  wenn  wir  bedenken,  dass  ausser  den  Er- 
krankungen der  Kreislaufsorgane  selbst  bei  einer  sehr  grossen 
Zahl  von  Krankheiten  die  Blutbewegung  eine  sehr  grosse  Rolle 
spielt  und  sowohl  in  den  Krankheitsprozess  als  auch  in  den 
Heilungsprozess  tief  eingreift,  so  eröffnet  sich  einer  derartig 
möglichen  Wirkungsweise  der  thermisch-mechanischen  Reize 
ein  weites  Gebiet.  Ich  erwähne  nur  die  Infektionskrankheiten, 
die  Nieren-  und  Stoffwechselkrankheiten  und  die  durch  Änderung 
des  Blutgehaltes  gesteigerte  oder  verminderte  Tätigkeit  der  Ver- 
dauungs-  und  der  Blutdrüsen. 

Es  ist  sicher,  dass  die  hydrotherapeutischen  Eingriffe 
durch  direkten  Angriff  auf  die  Gefässwandungen  in  der  Peri- 
pherie und  durch  reflektorischen  Einfluss  auf  entfernte  Gefässe 
und  auf  das  Herz  die  Arbeit  des  letzteren  erhöhen  und  herab- 
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setzen  können.  F.  A.  H o f f m a n n trug  in  die  Herztherapie 
die  Forderung  für  „Schonung  und  Übung“  hinein.  Die  thermisch- 
mechanischen Reize  sind  mit  ziemlicher  Leichtigkeit  so  abstufbar, 
dass  dieser  Forderung  Rechnung  getragen  werden  kann.  Die 
Tonisierung  grosser  Gefässgebiete  bildet  die  Übung,  der  nur 
ein  sehr  degeneriertes,  funktionsinsuffizientes  Herz  nicht  ge- 
wachsen ist,  und  die  Erleichterung  der  peripheren  Zirkulation 
ist  die  Schonung,  die  bewirkt,  dass  das  Herz  seine  Arbeit  leichter 
bewältigt.  Diese  Wirkungen  sind  mit  vielen  Methoden  der  Blut- 
druck- und  Pulsamplitudemessung,  der  Sphygmo-  und  Plethysmo- 
graphie festgestellt  und  geben  die  Indikation  für  die  rheisten 
Arten  und  Stadien  der  Herzinsuffizienz.  Alle  Abstufungen  von 
der  Forderung  der  absoluten  Schonung,  wie  es  bei  akuten  Er- 
krankungen des  Endokards  oder  Myokards  angezeigt  ist,  durch 
die  Formen  der  schonenden  Übung,  wie  es  bei  der  chronischen 
Insuffizienz  erwünscht  ist,  bis  zur  Form  der  unbedingten  Übung, 
wie  es  die  Anpassung  des  Herzmuskels  an  gegebene  Klappenfehler 
oder  andere  den  Kreislauf  störende  Momente  erfordert,  alle  Ab- 
stufungen sind  in  der  Technik  der  Hydrotherapie  möglich  durch 
Dosierung  der  thermischen  und  der  diese  kombinierenden  mecha- 
nischen Reize  und  durch  Beobachtung  des  Einflusses  dieser 
Reize  auf  das.  Herz.  Die  lokale  Kälteanwendung  bei  akuten 
Prozessen  des  Herzens,  die  Anwendung  leicht  erregender  Proze- 
duren (Teilabreibungen,  CO^  -Bäder  etc.),  die  lokalen  Über- 
hitzungen zur  Erleichterung  des  Blut-  und  Saftstromes  in  öde- 
matösen  Körperteilen  illustrieren  das  Gesagte.  Die  Dosierung 
der  Herzmedikamente  ist  auf  Grund  grosser  Erfahrung  ziemlich 
genau  festgelegt,  ähnlich,  aber  auch  nur  ähnlich,  die  Dosierung 
der  thermischen  und  mechanischen  Reize;  dagegen  ist  die  Wir- 
kung der  letzteren  meist  sofort  kenntlich  und  während  die  Ände- 
rung der  Dosis  von  Medikamenten  meist  nur  dieselbe  Wirkung 
in  anderer  Quantität  erwarten  lässt,  zeigt  der  geändert  dosierte 
thermisch-mechanische  Reiz  in  mehreren  Richtungen  veränderte 
Wirkungen. 

Die  Wirkung  auf  die  Blutverteilung,  die  sehr  genau  studiert 
ist  und  neuestens  wieder  in  Anerkennung  des  Dastre-MoraP 
sehen  Gesetzes  des  Antagonismus  zwischen  Peripherie  und  inneren 
Organen  im  Sinne  dieser  Lehre  dargestellt  wird,  hat  selbst  in 
dieser  theoretischen  Fassung  für  die  Praxis  grossen  Wert.  Nicht 
als  ob  von  der  Verschiebung  der  Blutmassen  z.  B.  von  der  Peri- 
pherie in  das  Splanchnikusgebiet  eine  Heilwirkung  bei  irgend- 
welchen Herz-  oder  Gefässkrankheiten  zu  erwarten  wäre,  es  ist 
vielmehr  wichtig,  dass  die  thermischen  Reize,  indem  sie  eine 
Lokomotion  der  Blutmassen  bewirken,  wenn  auch  mitunter  nach 
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einigen  Schwankungen,  doch  stets  Bedingungen  hersteilen, 
unter  welchen  der  Ablauf  der  Blutbewegung  am  glattesten  geht. 

So  sehen  wir  durch  Kälte  -eine  Abdämmung  des  Blutes  in 
das  Körperinnere,  ein  Rückströmen  in  die  Peripherie  in  der  Zeit 
der  Gefässreaktion,  und  der  Blutdruck  geht,  trotzdem  grosse 
Gefässgebiete  zur  Erweiterung  kommen,  nicht  herab. 

Diese  kompensatorische  Aktion  ist  besonders  wichtig 
bei  der  Atherosklerose,  bei  der  eine  Schonung  des  Herzens 
nur  darin  besteht,  dass  die  erhöhten  Widerstände  in  einzelnen 
Gefässgebieten  durch  Verminderung  derselben  in  anderen  aus- 
geglichen werden.  — Dahin  geht  die  natürliche  Tendenz  d.  i.  zum 
funktionellen  Ausgleich,  der  durch  thermisch-mechanische  Reize 
in  ungewöhnlichem  Masse  begünstigt  werden  kann. 

Die  Herz-  und  Gefässwirkung  der  Hydrotherapie  ist  bei 
Infektionskrankheiten  von  grosser  Wichtigkeit.  Die  allgemeine 
Betrachtung  führt  zu  dem  früher  Gesagten  zurück  und  lässt 
die  thermisch-mechanischen  Reize  als  Mittel  erscheinen,  die 
ein  durch  die  Infektion  akut  insuffizientes  Herz  schonen  und 
üben,  bis  die  Infektionsschädlichkeit  eliminiert,  bekämpft  ist. 
Die  spezielle  Betrachtung  zeitigt  die  Forderung,  die  thermisch- 
mechanischen Reize  dort  anzuwenden,  wo  das  spezifische  Toxin 
direkt  an  das  Herz  oder  auf  dem  Wege  der  Vasomotorenlähmung 
an  dasselbe  schädigend  herantritt.  Ich  habe  hier  speziell  die 
Diphtherie  und  die  Pneumonie  im  Auge.  Ist  auch  die  Diphtherie 
durch  die  spezifische  antitoxische  Behandlung  so  gut  bekämpf- 
bar, dass  die  Forderung  nach  Hydrotherapie  in  den  Hintergrund 
tritt,  so  ist  dasselbe  von  der  Pneumonie  nicht  zu  sagen  und 
wir  haben  kein  mächtigeres  Mittel,  um  der  durch  Vasomotoren- 
lähmung entstehenden  Herzinsuffizinez  entgegenzuarbeiten,  als 
die  thermischen  Reize. 

Der  Einfluss  der  hydrotherapeutischen  Prozeduren  auf  die 
Blutverteilung  ist  noch  sehr  verwertbar  bei  Erkrankungen 
eines  Organs,  das  nach  meinen  und  K.  Wolfs  Untersuchungen 
eine  Ausnahme  vom  Dastre-Moratschen  Gesetze  bildet,  d.  i.  bei 
Nierenkrankheiten.  Der  Nierenkreislauf  ist  vermöge  der  ganz 
besonderen  reflektorischen  Empfindlichkeit  der  Nierengefässe 
durch  thermische  Reize  sehr  gut  zu  beeinflussen  und  ausgedehnte 
Versuche  beweisen,  dass  die  verschiedenen  Formen  der  funk- 
tioneilen Insuffizienz  geändert,  zeitweise  aufgehoben  werden 
können.  Die  vaskuläre  Form  der  Nierenerkrankung  (genuine 
Schrumpfniere)  und  die  vorwiegend  glomeruläre  oder  tubuläre 
Erkrankung  mit  der  Chlorämie  und  dem  Ödem,  sowie  der 
Azotämie  mit  der  urämischen  Komponente  sind  alle  zu  beein- 
flussen. Wohl  handelt  es  sich  da  nicht  um  einen  Heilungs- 
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prozess,  wenigstens  nicht  in  erster  Reihe,  wohl  aber  um  den 
Ausgleich  der  funktionellen  Insuffizienz,  die  in  ihren  Rück- 
wirkungen auf  den  ganzen  Organismus,  in  speziellen  Fällen 
auf  das  Herz  allein  von  deletärem  Einfluss  ist.  Sehen  wir  in 
den  diätetischen  Vorschriften,  in  der  Entziehung  von  Wasser, 
Chlornatrium  oder  Stickstoff  eine  direkt  schonende,  der  Funk- 
tionsverminderung angepasste  Therapie,  so  ist  die  Hydrotherapie 
(mit  Einschluss  der  indifferenten  Bäder  und  der  leichten  Über- 
hitzungen) eine  teils  schonende,  teils  übende  Therapie,  die  durch 
Ausgleich  und  Erleichterung  der  Nierenzirkulation  und  durch 
Besserung  der  Ausscheidungsverhältnisse  schont  und  das  Herz 
fraglos  kräftigend  übt.  Andere  Arten  der  physikalischen  Therapie 
(Schwitzkuren),  deren  Tendenz  dahin  geht,  die  vikariierenden 
Ausscheidungen  von  der  Haut  aus  zu  forzieren,  werden  meiner 
Ansicht  nach  vielfach  überschätzt,  sind  aber  sicher  nicht  ohne 
Bedeutung. 

Neben  den  wohlerforschten  und  vielfach  doch  recht  gut 
erklärten  Wirkungen  der  thermisch-mechanischen  Reize  auf  die 
Blutbewegung  tritt  ihre  Wirkung  auf  das  Biat  selbst  etwas 
zurück.  Wohl  kennen  wir  die  Veränderungen  der  Blutzusammen- 
setzung, des  spezifischen  Gewichtes,  der  Viskosität  und  selbst 
anhähernd  der  Alkaleszenz  bei  thermischen  Einflüssen,  aber  der 
Konnex  der  so  bekannten  Erscheinungen  mit  dem  Heilungs- 
vorgange  gewisser  Krankheiten  ist  nicht  klar.  Die  Vermehrung 
der  roten  und  weissen  Blutzellen  nach  Kältereizen,  die  häufige 
Verminderung  und  das  ebenso  häufige  schwankende  Verhalten 
derselben  nach  Wärmereizen  haben  ihren  Grund  wahrschein- 
lich in  physikalischen  Bedingungen,  die  durch  die  Tonusver- 
mehrung oder  -Verminderung  der  Gefässe  entstehen,  doch  ist 
sicher  die  Annahme  einer  thermotaktischen  Empfindlichkeit 
speziell  der  weissen  Blutkörperchen  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen. 

In  diesen  Befunden  ist  also  eine  Grundlage  für  eine  Hydro- 
therapie der  Anämie  und  Chlorose  nicht  gegeben  und  doch  haben 
wir  Berechtigung,  daran  zu  denken,  dass  eine  Anregung  der 
Tätigkeit  der  hämatopoetischen  Organe  stattfindet  und  dass 
aus  Ernährungsstörungen  entstandene  Anämie  günstig  beein- 
flusst werden  kann.  Die  erstere  Wirkung  würde  unter  die  ,,  Er- 
höhung organischer  Betriebstätigkeit“  zu  subsumieren  sein  und 
eine  direkte,  die  zweite  eine  indirekte  Wirkung  darstellen. 

Die  Steigerung  der  Blutalkaleszenz  nach  kalten,  das  Sinken 
derselben  nach  warmen  (die  Körpertemperatur  erhöhenden) 
Eingriffen  ist  trotz  meiner  und  K u t h y’s  Befunde  unsicher, 
wäre  sie  aber  auch  in  dem  geringen  Grade,  wie  wir  sie  sahen. 
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sicher  festgestellt,  so  ist  die  Nutzanwendung  einer  solchen  Tat- 
sache von  fraglichem  Wert,  da  das  Verhältnis  der  chemischen 
Reaktion  des  Blutes  zu  Krankheiten,  ja  selbst  zu  den  fieber- 
haften Infektionskrankheiten  nicht  sichergestellt  ist. 

Die  Viskositätsvermehrung  nach  Kältereizen,  ähnlich  der 
Veränderung  im  Hochgebirgsklima,  könnte  bei  Krankheiten 
mit  herabgesetzter  Elastizität  der  Gefässe  von  Bedeutung  sein. 
Die  Anpassung  normaler  Gefässe  an  Viskositätsänderungen 
des  Blutes  ist  fast  unbegreiizt,  die  eines  sklerotischen  Gefässes 
nicht.  Es  wäre  daher  die  Frage  berechtigt,  ob  Kältereize  vom 
Gesichtspunkte  der  Viskositätsvermehrung  aus  bei  Athero- 
sklerose nicht  ungünstig  sein  könnten.  Die  Viskositätsver- 
mehrung gehört  aber  analog  der  Änderung  der  Zahl  der  Blut- 
zellen in  das  Gebiet  der  Vasomotorenwirkung  und  ist  bei  Kälte- 
reizen flüchtig  vorübergehend,  überdies  wird  sie  gerade  dadurch 
kompensiert,  dass  die  thermisch-mechanischen  Reize'  die  An- 
passung der  kleinen  Gefässe  an  schwierigere  Kreislaufsverhält- 
nisse wesentlich  begünstigen.  — So  wenig  Vorteil  wir  also  aus  den 
bekannten  Wirkungen  thermisch-mechanischer  Reize  auf  die 
Viskosität  des  Blutes  sehen,  schädlich  sind  sie  wohl  sicherlich 
auch  nicht. 

Neben  den  Wirkungen  der  thermisch-mechanischen  Reize 
auf  Kreislauf  und  Blut  ist  die  Wirkung  auf  den  Stoffwechsel 
recht  gut  erforscht.  Die  Steigerung  des  respiratorischen  Gas- 
wechsels durch  starke  Kältereize  und  Überhitzungen  ist  wohl 
sichergestellt,  gestattet  aber  der  Hydrotherapie  in  der  Behand- 
lung der  Fettsucht  nur  eine  Stelle  hinter  der  Diät-  und  Bewegungs- 
therapie einzunehmen,  da  die  thermischen  Reize  ganz  exzessiv 
sein  müssten,  um  grössere  Fettverbrennung  zu  bewirken. 

Sichere  Folgerungen  für  die  Therapie  erhalten  wir  aus  dem 
Resultate  vieler  Stoffwechseluntersuchungen,  die  den  Einfluss 
der  thermisch-mechanischen  Reize  auf  den  N-Stoffwechsel 
bestimmten.  Man  sieht  da  auch  wieder,  besonders  nach  Kälte- 
reizen eine  ,, Erhöhung  der  organischen  Betriebstätigkeit“  (Gold- 
scheider), die  sich  in  einer  manifest  besseren  Ausnützung 
des  Nahrungsstickstoffes,  einer  Erhöhung  der  relativen  Menge 
des  Harnstoffes,  einer  Vermehrung  der  Harnsäure  und  der  an- 
organischen Säuren  im  Haine  dokumentiert.  Es  greifen  hiebei 
sicher  die  für  die  Bildung  der  genannten  Stoffe  massgebenden 
Organtätigkeit  und  Steigerung  der  Ausscheidungstätigkeit  von 
Seiten  der  Niere  ineinander  und  wir  sehen  neben  den  direkten, 
den  Organen  zugeführten  Lebensreizen  der  thermisch-onechanischen 
Prozeduren  wieder  die  Mitwirkung  der  Kreislaufsänderung, 
wie  sie  vorhin  geschildert  wurde. 
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Die  Übertragung  dieser  Resultate  in  die  Therapie  der 
Stoffwechselkrankheiten  ist  sehr  schwer,  aber  soweit  es  bei 
solchen  Krankheiten  auf  eine  Torpidität  der  Zellfunktion  an- 
kommt, wie  dies  für  die  Fettsucht  in  der  Richtung  der  Fettver- 
brennung, für  die  Gicht  vielleicht  in  der  Richtung  der  Zerstörung 
von  Purinkörpern,  für  gewisse  (wenn  auch  nur  milde)  Formen 
von  Glykosurie  in  der  Richtung  der  Zuckerverbrennung  ange- 
nommen werden  kann,  sehen  wir  in  der  Verwendung  thermisch- 
mechanischer Reize  wieder  eine  Art  von  Übungstherapie,  die 
abermals  der  Diättherapie,  die  bei  Gicht  die  Purineinfuhr,  bei 
Glykosurie  die  Kohlehydratzufuhr  regelt,  wie  eine  Übungs- 
therapie an  der  Seite  steht.  Ob  die  oxydationssteigernde  Wirkung 
bei  Diabetes  auf  die  Azidose  von  günstiger  Wirkung  ist,  steht 
dahin,  die  Verfolgung  der  Ammoniakwerte  lässt  die  Vermutung 
zu,-  dass  die  Verbrennung  organischer  Säuren  gesteigert  werden 
kann. 

Die  Wirkung  hydrotherapeutischer  Prozeduren  auf  die 
Wärmeökonomie  zeigt  sich  bei  der  Behandlung  des  Fiebers 
resp.  der  fieberhaften  Temperatursteigerung.  Da  beim  Menschen 
im  Gegensätze  zum  Tier  die  physikalische  Wärmeregulation 
eine  viel  grössere  Rolle  spielt  als  die  chemische,  so  ist  die  Wir- 
kung einer  therapeutischen  Methode,  die  ihren  Angriffspunkt 
an  der  Haut  hat,  schon  von  vorneherein  dem  Verständnisse 
nahegerückt.  Es  ist  sichergestellt,  dass  durch  thermische  und 
mechanische  Reize  die  Wärmeabgabe  von  der  Haut  wesentlich 
gesteigert  und  auch  vermindert  werden  kann.  Eine  durch  Kälte 
bewirkte  Kontraktion  der  Hautgefässe  und  anderer  kontraktiler 
Elemente  der  Haut  ist  im  Wesen  die  gleiche  Veränderung,  der 
sich  der  Organismus  bedient,  wenn  er  durch  ein  Toxin  veran- 
lasst wird,  seine  Wärmeregulation  auf  ein  höheres  Niveau  ein- 
zustellen, und  tatsächlich  sehen  wir  durch  Kältereize  Temperatur- 
steigerungen entstehen,  die  ein  Retentionsfieber  im  Sinne  von 
Traube,  Senator  und  Winternitz  darstellen.  Wohl 
scheint  auch  hiebei  eine  durch  den  Kältereiz  hervorgerufene 
Steigerung  der  Wärmebildung  eine  Rolle  zu  spielen,  die  aber 
gegen  die  Störung  der  Wärmeabgabe  in  den  Hintergrund  tritt. 

Die  hydrotherapeutische  Antipyrese  beruht  nun  auf  der 
Überwindung  der  physikalischen  Wärmeregulation  der  Haut 
und  kann  resp.  muss  so  durchgeführt  werden,  dass  ein  Impuls 
zur  Inanspruchnahme  der  chemischen  Regulation  (Zittern, 
Wärmebildung  in  der  Muskulatur)  vermieden  werde.  Dies  ge- 
lingt durch  Aufrechterhaltung  einer  guten  Durchblutung  der 
Haut  währerld  der  Abkühlung,  die  wieder  ihrerseits  auch  umso 
leichter  gelingt,  je  besser  der  Kreislauf  der  Peripherie  ist.  Auch 
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die  sogenannte  primäre  Nachwirkung,  das  weitere  Fallen  der 
Körpertemperatur  nach  einem  Bade  zeigt  die  Eignung  der 
Hydrotherapie  zur  Antipyrese. 

Ob  der  Hydrotherapie  ähnliche  toxantagonistische  (B  i e d 1) 
Wirkungen  zukommen,  wie  etwa  gewissen  antipyretischen  Medi- 
kamenten, die  die  toxisch  fieberhaft  erhöhte  Einstellung  der 
Regulationslinie  wieder  herabsetzen,  steht  dahin,  ist  aber  bei 
den  so  vielfachen  komplexen  Wirkungen  thermischer  Reize  auf 
Nerven-  und  Organfunktionen  durchaus  möglich. 

Wäre  demnach  der  Einfluss  auf  die  Hyperthermie  sicher, 
so  ist  der  Einfluss  der  Hydrotherapie  auf  die  Infektionskrank- 
heiten selbst  nur  empirisch  festgestellt,  doch  wissenschaftlich 
nicht  genügend  aufgeklärt.  Die  Erhöhung  des  organischen 
Widerstandes  gegen  die  Infektion  selbst  ist  eine  allgemeine 
Sammelvorstellung,  deren  Analyse  ungemein  schwierig  ist  und 
nicht  leicht  über  den  Rahmen  von  Hypothesen  herausragt. 
Sie  umfasst  wieder  die  Erhöhung  der  organischen  Betriebs- 
tätigkeit, die  sich  aus  Zellarbeit,  Bildung  von  Abwehrstoffen, 
Ausscheidung  von  Toxinen  (durch  die  Niere  etc.)  einerseits  und 
aus  der  Mässigung  des  toxisch  fieberhaften  Eiweisszerfalls  durch 
symptomatische  Bekämpfung  einzelner  exzessiver  Erscheinungen 
des  fieberhaften  Symptomenkomplexes  andererseits  summiert. 
Wohlfundierte  Experimente  beweisen  die  Herabsetzung  des 
fieberhaft  gesteigerten  Stoffwechsels  durch  Hydrotherapie. 

Der  Einfluss  der  thermisch-mechanischen  Reize  auf  das 
Nervensystem  ist  so  auffallend,  dass  die  Hydrotherapie  gerade 
bei  den  Nervenkrankheiten  eine  grosse  Rolle  spielt.  Aber  gerade 
hier  überragt  die  empirische  Erfahrung  turmhoch  die  Summe 
unserer  Kenntnisse  über  die  Art  der  Wirkung  auf  das  erkrankte 
zentrale  oder  periphere  Nervensystem.  Wohl  denken  wir  bei 
infektiös  toxischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  an  die 
Möglichkeit  der  Ausscheidung  der  toxischen  Produkte,  wohl  sehen 
wir,  dass  gehäufte  thermisch-mechanische  Reize  degenerative 
Prozesse  progredienter  Art  verschlimmern,  adäquate  Reize  rege- 
nerative Prozesse  ausgezeichnet  unterstützen  können,  wohl  ver- 
fügen wir  über  die  antiphlogistische  Wirkung  bei  akut  entzünd- 
lichen, über  die  durch  Fluxion  bedingte  reparative  Wirkung 
unserer  Prozeduren  (lokal  und  allgemein)  bei  Nervenprozessen 
mit  chronisch  entzündlichem  und  degenerativem  Charakter, 
wohl  sehen  wir  beruhigende  Wirkung  bei  Reiz  (Schmerz,  Krämpfe) 
und  bahnende,  reflektorisch  bewirkte  Kollateralinnervation  bei 
Ausfallerscheinungen  (Lähmung,  Sensibilitätsstörungen,  Ataxie), 
Beruhigung  bei  Hyperkinese,  wir  sind  leider  nicht  dazu  gelangt, 
die  Indikation  ähnlich  begründen  zu  können,  wie  bei  Kreislauf- 
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Störungen,  Stoffwechselanomalien  und  Veränderungen  der  Wärme- 
regulation und  nur  der  klinisch  festgestellte  progrediente,  statio- 
näre oder  schon  in  Rückbildung  begriffene  Charakter  der  Pro- 
zesse gibt  uns  die  Handhabe  zur  Auswahl  der  anzuwendenden 
Prozeduren  und  zu  deren  Dosierung. 

Ganz  vereinzelte  sicherstehende  Wirkungen  auf  bestimmte 
Nerven  sehen  wir,  wenn  wir  durch  Kältereiz  den  Vagus  treffen 
und  die  nervöse  Tachykardie,  die  gesteigerte  Peristaltik  hemmend 
beeinflussen;  wenn  wir  vom  Hinterhaupte  aus  und  durch  reflek- 
torische Wirkung  auf  das  Beckengeflecht  die  sexuelle  Innervation 
beeinflusssen. 

Bei  Gehirnerkrankungen  und  noch  mehr  bei  den  allzu  oft 
uns  anvertrauten  Neurosen  haben  wir  von  der  Art  der  Wirkung 
unserer  Prozeduren  nur  undeutliche  Vorstellungen,  die  auch  schon 
darum  schwer  zu  gewinnen  sind,  weil  das  Mass  der  die  thermisch- 
mechanischen Reize  komplizierenden  psychischen  Effekte  un- 
gemein  variabel  und  kaum  abschätzbar  und  auch  bei  verschie- 
denen Individuen  und  zu  verschiedenen  Zeiten  auch  anders  ist. 

Ungemein  gross  ist  das  Gebiet  der  Hydrotherapie  als  hyper- 
ämisierender  Methode.  Die  Fluxion  (Winternitz),  Hyper- 
ämie (Bier)  ist  als  Heilmittel  allmächtig  und  berechtigt  uns  zur 
Annahme,  dass  sie  durch  unsere  Methoden  entsprechend  hervor- 
gerufen lokale  Entzündungen  und  ihre  Produkte  beseitigt,  Ex- 
sudate zur  Aufsaugung  bringt,  die  natürliche  Heilarbeit  des 
Organismus  wesentlich  unterstützt. 

Es  ist  endlich  durch  Schäfer  und  Klapps  Unter- 
suchungen klargestellt,  wie  Wärme  bei  lokalen  Entzündungen 
auf  die  Bakterien  und  auf  die  entzündlich  infiltrierten  Gewebe, 
auf  die  Einschmelzung  derselben  und  auf  die  reparativen  Vor- 
gänge im  entzündeten  Gebiete  wirkt  und  wie  durch  Kälte  die 
regionäre  Ausbreitung  an  Ort  und  Stelle  hintangehalten  und  wie 
die  Resorption  toxischer  Substanzen  besonders  von  den  serösen 
Häuten  aus  verhindert  oder  zumindest  verlangsamt  werden 
können.  Diese  vorwiegend  für  die  Chirurgie  wichtigen  Befunde 
haben  für  die  Therapie  innerer  Krankheiten  auch  hohe  Bedeutung. 

Dem  Wesen  der  Hydrotherapie  als  Reiztherapie  entspricht 
fallweise  die  Wirkung  einer  Akutisierung  chronischer  torpider 
Prozesse,  was  vielfach  als  nicht  ungünstige  Wirkung  anzusehen 
ist,  da  sie  dem  Organismus  Gelegenheit  gibt,  den  Prozess,  der 
torpid  eine  chronische,  oft  unheilbare  Form  annimmt,  in  der 
akuten  Form  wirksam  zu  bekämpfen.  Als  klassisches  Beispiel 
hiefür  dient  die  Möglichkeit,  durch  thermische  Einwirkungen 
Malariarezidiven  zu  provozieren.  Sie  sind  dann  einer  entspre- 
chenden Therapie  zugänglich,  deren  Wirkung  sich  die  in  der  Milz 
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latent  sich  durch  Generationen  fortpflanzenden  Keime  durch 
sehr  lange  Zeit  entziehen. 

Dieses  Beispiel  führt  uns  endlich  dazu,  die  Rolle  der  Hydro- 
therapie zu  beleuchten,  die  sie  als  die  medikamentöse  Therapie 
unterstützende  Methode  spielt.  Die  Reize,  die  den  Kreislauf  des 
Blutes  und  der  Säfte  in  den  Kapillaren  und  in  den  feinsten  Ge- 
websspalten  ändern,  steigern  können,  führen  auch  die  medi- 
kamentösen Stoffe  überall  hin,  sie  sorgen  fallweise  für  raschere 
Ausscheidung  derselben.  Die  Reize  unterstützen  gewisse  Medi- 
kamente in  ihrer  Wirkung  und  werden  auch  ihrerseits  durch  diese 
unterstützt. 

Ich  erwähne  wieder  das  Zusammenwirken  von  Hydro- 
therapie und  Chinin  bei  Malaria,  von  Hydrotherapie  und  kleinen 
antipyretischen  Dosen  (Pyramidon  0,1)  bei  Typhus,  ich  erwähne 
die  grosse  Rolle  der  hydrotherapeutischen  Prozeduren  bei  der 
Jodtherapie  verschiedener  Indikation,  bei  der  Bromtherapie  der 
Epilepsie  und  bei  Verwendung  mannigfacher  Schlafmittel. 

Manifest  Begründetes  und  Hypothetisches  habe  ich  vorge- 
führt. Das  Letztere  überwiegt;  wie  es  aber  gelungen  ist,  in  ein- 
zelnen Gebieten  die  empirisch  gewonnene  Richtung  durch  wissen- 
schaftliche Erkenntnis  zu  legitimieren  oder  abzuändern,  so  hoffen 
wir,  dass  sich  das  Gebiet  des  Hypothetischen  immer  mehr 
und  mehr  zugunsten  der  exakten,  psychologisch  begründeten 
Indikation  wird  verkleinern  lassen. 

Verschiebungen  der  jetzigen  Indikationsstellung  wirds 
sicher  vielfach  'geben,  grosse  Einschränkungen  dürften,  soweit 
ich  das  Gebiet  übersehe,  nicht  erfolgen.  % 


Aus  der  inneren  Abteilung  des  Spitales  der  Barmherzigen  Brüder  in  Prag. 

Hypermotilität  und  Hypertonie  des  Magens. 

Von  Prof.  Dr.  Karl  Walko.*) 

Bisher  wurde  den  abnorm  gesteigerten  Bewegungsvorgängen 
des  Magens  nur  wenig  Beachtung  geschenkt,  da  sie  zum  Teil 
klinisch  von  weniger  auffälligen  Erscheinungen  begleitet  zu  sein 
schienen  und  damit  auch  keinen  Anlass  für  ein  therapeutisches 
Eingreifen  boten,  zum  Teil  ihre  Diagnose  sich  schwierig  gestaltet 
und  für  den  Praktiker  oft  nicht  durchführbar  ist.  Eine  eingehende 
Beschäftigung  mit  dieser  Frage  an  einem  grösseren  klinischen 
Materiale  gibt  mir  aber  Veranlassung,  auf  diese  Motilitätsstö- 
rungen als  wichtige  und  häufige  Krankheitsformen  des  Magens 
hinzuweisen,  die  ebensolche  Beschwerden  und  Folgen  veran- 
lassen können  wie  eine  herabgesetzte  motorische  Arbeit. 

Die  motorische  Leistungsfähigkeit  des  Magens  schwankt 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  innerhalb  weiter  Grenzen 
und  ebenso  wie  bei  der  Sekretion  bestehen  auch  in  der  Motilität 
oft  erhebliche  individuelle  Unterschiede.  Es  gibt  also  weder 
für  die  sekretorische  noch  für  die  motorische  Leistung  eines 
gesunden  Magens  bestimmte  Normalwerte.  Wir  erkennen 
hie  und  da  gewisse  Erscheinungen  einer  geänderten  aber 
noch  nicht  als  krankhaft  zu  bezeichnenden  Hyperkinese  des 
Magens  durch  äussere  Anzeichen  angedeutet,  wie  z.  B. 
hastiges  Essen,  Heisshunger,  schmerzhaftes  Hungergefühl  etc. 
bei  gesteigerter  Verdauungsarbeit  und  wenn  wir  Magern 
gesunde  mit  unseren  verfeinerten  klinischen  Methoden  unter- 
suchen, so  finden  wir,  wie  sehr  die  Motilität  und  Sekretion 
des  Magens  individuell  verschieden  und  von  dem  ganzen  psychi- 
schen Verhalten,  dem  Erregungszustände  und  Temperament 
des  Individuums  abhängig  sind.  Und  zwar  besteht  ein  gewisses 
Übermass  der  Funktionen  des  Magens,  das  von  der  Norm  ziem- 


*)  1894  und  1895  klinischer  Praktikant,  1898 — 1903  Assistent  der 
Klinik  v.  Jaksch. 
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' lieh  weit  abweicht,  sehr  häufig,  ohne  dass  dies  Verhalten  als 
krankhaft  zu  bezeichnen  wäre,  dies  ist  erst  dann  der  Fall,  wenn 
es  dadurch  zu  Störungen  in  dem  Ablauf  der  Verdauung  in  irgend 
einem  Abschnitt  des  Verdauungstraktus  kommt  oder  subjektiv 
lästige  Beschwerden  veranlasst  werden.  Da  die  motorische  Tätig- 
keit des  Magens  die  Hauptrolle  seiner  Funktionen  bildet,  so  wird 
auch  die  Steigerung  der  ersteren  i.  e.  die  Abkürzung  der  Ver- 
weildauer und  Verdauung  der  Speisen  im  Magen  bei  der  Hyper- 
motilität  auf  die  weitere  Darmverdauung  mit  der  Zeit  nicht  ohne 
Folgen  bleiben,  jedenfalls  sind  die  Störungen  der  Motilität  des 
Magens  im  Sinne  einer  Zu-  oder  Abnahme  von  weit  grösseren 
subjektiven  Beschwerden  und  objektiven  Krankheitserschei- 
nungen begleitet,  als  die  der  Sekretion. 

Die  Physiologie  der  Magenbewegungen  hat  in  der  letzten 
Zeit  eine  weitgehende  Aufklärung  erfahren,  wozu  namentlich 
die  Röntgenuntersuchungen  (Roux  und  Balthazard,  Cannon, 
Lommel,  Rieder,  Holzknecht,  Groedel,  Rosental, 
Kaestle  u.  a.),  die  experimentellen  Untersuchungen  und  nicht 
zuletzt  auch  exakte  klinische  Beobachtungen  wesentlich  bei- 
trugen. 

Der  Fundus-  und  Pylorusteil  des  Magens  sind  nicht  allein 
anatomisch,  sondern  auch  funktionell  von  einander  getrennte 
Abschnitte,  wie  wir  dies  schon  seit  den  Untersuchungen  von 
Hofmeister  und  Schütz  wissen.  Nach  Moritz,  Sick  u.  a. 
dient  der  erstere,  der  Hauptmagen  nur  als  Reservoir  und 
Digestionsraum,  während  das  Antrum  pylori  als  der  eigentliche 
Motor  des  Organes  fungiert.  Im  Hauptmagen  findet  keine 
Durchmischung,  sondern  nur  eine  Schichtung  statt,  wobei  der 
flüssige  resp.  der  verflüssigte  Inhalt  zuerst  zum  Antrum  pylori 
geschoben  wird  und  am  schnellsten  den  Magen  verlässt.  Die 
peristaltischen  Wellen  beginnen  schon  wenige  Minuten  nach  der 
Nahrungsaufnahme,  gehen  flach  über  den  Fundusteil  und  ver- 
stärken sich  an  der  Grenze  zwischen  beiden  Abschnitten  des 
Magens,  wobei  eine  tiefe,  beide  Teile  fast  abschliessende  Furche 
entsteht  (Sick)  Prym’),  Braeuning^)  und  laufen  nun  in  regel- 
mässiger Weisse  nach  dem  Pylorus  zu,  der  sich  in  bestimmten 
Intervallen  nach  jeder  dritten  oder  vierten  Kontraktionswelle 
öffnet,«wobei  noch  Reflexvorgänge  vom  Magen  oder  vom  Darm  aus 
mitwirken.  Bei  nüchternem  Magen  befindet  sich  der  Pylorus 
gewöhnlich  fest  geschlossen. 

Die  mit  grosser  Kraft  erfolgenden  peristaltischen  Wellen 
dauern  nun  mehrere  Stunden  gleichmässig  fort,  um  mit  der  Ent- 

1)  Prym,  Münchener  med.  Wochenschrift  1908,  Nr.  2,  S.  57. 

2)  Braeuning,  ibidem  1909,  Nr.  6. 
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fernung  des  Mageninhaltes  schwächer  zu  werden.  Auch  in 
nüchternem  Zustande  ist  der  Magen  nicht  bewegungslos,  wie 
Boldyreff^)  gezeigt  hat,  sondern  vollführt  auch  da  in  periodi- 
scher Weise  seine  gewohnte  Tätigkeit,  welche  alle  1 1/2 — 2% 
Stunden  einsetzt,  und  ca.  20—30  Minuten  dauert  (Aktivitäts- 
periode). 

Die  Bewegungsvorgänge  des  Magens  können  nun  eine 
derartige  krankhafte  Steigerung  erfahren,  dass  eine  Reihe  von 
schweren  Störungen  auftreten.  Eine  gesteigerte  Tätigkeit  der 
Magenmuskulatur  kann  sich  entweder  in  einer  vermehrten 
Peristaltik  oder  in  vermehrten  Tonusschwankungen,  Hypertonie, 
äussern.  Während  die  Peristaltik  normaler  Weise  mehr  an 
der  Pars  pylorica  hervortritt,  bestehen  die  Bewegungen  der 
Fundusmuskulatur  mehr  aus  Tonusschwankungen  (Peristole), 
desgleichen  die  der  Schliessmuskeln  Pylorus  und  Kardia.  Ich 
will  mich  in  folgendem  zumeist  nur  auf  die  übermässige  Stei- 
gerung der  normalen  Bewegungsvorgänge  der  einzelnen  Magen- 
abschnitte beschränken  (Hypermotilität  und  Hypertonie)  und 
dieselben  als  besondere  Erscheinungsformen,  nicht  als  besondere 
Krankheitsbilder  beschreiben,  ebensowenig  wie  es  heute  angeht, 
spastische  Kontraktionen  am  Darme,  die  spastische  Obstipation 
als  selbständige  Erkrankung  aufzufassen. 

Bei  der  Hypermotilität  kommt  es  zu  rasch  aufeinander 
folgenden  peristaltischen  Wellen,  die  oft  besonders  stark  aus- 
geprägt tiefe  Einziehung  der  Magenwände  und  dadurch  auch 
eine  auffallend  rasche  Entleerung  des  Mageninhaltes  bewirken. 

Die  Hypertonie,  die  gesteigerte  Peristole,  ist  ein  andauernder 
spastischer  Kontraktionszustand  des  Fundus,  eine  Art  Steifung 
und  Spannungszunahme  des  Magens,  die  mit  einer  Retention 
der  Ingeste  einhergehen. 


Hypermotilität. 

Die  Tätigkeit  der  einzelnen  Abschnitte,  namentlich  der 
Magenwand  und  der  Sphinkteren  ist  zumeist,  aber  nicht  immer 
gleichsinnig  geändert.  Bei  vermehrter  Peristaltik  fand  Sick 
stärkere  Druckschwankungen  schon  im  Fundusteil  und  weitere 
Untersuchungen  von  S i c k und  Tedesco"^)  ergaben,  dass  bei 
gleichzeitiger  Betrachtung  der  Magenbewegung  und  des  Magen- 
innendruckes  sich  eine  erhöhte  Tätigkeit  aller  Magenabschnitte, 

3)  Boldyreff,  Die  Anpassung  der  Verdauungsorgane.  Zeitschrift 
für  den  Ausbau  der  Entwicklungslehre.  München  I.,  1907,  Heft  5 und  6. 

*)  Sick  und  Tedesko,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  Bd.,  1908. 
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besonders  aber  periodisch  von  der  Norm  abweichende  Fundus- 
kontraktionen einstelien.  Die  Peristaltik  des  Pylorusteiles  wird  in 
Fällen  von  Hypermotilität  aus  verschiedenen  Ursachen  kräftigst 
von  abnorm  starken  Funduskontraktionen  unterstützt,  ein  Ver- 
halten, welches  man  sowohl  am  Röntgenschirm,  als  auch  in 
manchen  Fällen  z.  B.  bei  Pylorusstenosen  äusserlich  durch  die 
Bauchdecken  wahrnehmen  kann.  Der  Effekt  dieser  verstärkten 
Kontraktionen  beider  Abschnitte  ist  eine  vorzeitige  Austreibung 
der  Speisen  aus  dem  Ma^en,  vorausgesetzt,  dass  diese  von  dem 
Pylorus  nicht  zurückgehalten  werden.  Dass  dies  in  den  meisten 
Fällen,  abgesehen  von  organischen  Stenosen,  nicht  der  Fall  ist, 
beweist  das  asche  Verschwinden  der  Speisen  aus  dem  Magen, 
der  nach  einem  Probefrühstück  schon  nach  20—30  Minuten, 
nach  einer  Probemahlzeit  nach  1—3  Stunden  vollständig 
leer  sein  kann.  Im  allgemeinen  bietet  der  Pylorus  auch  bei  ge- 
steigerter Motilität  des  Magens  kein  dauerndes  Hindernis  für  den 
Durchtritt  von  Speisen  und  auch  von  grösseren  Nahrungsstücken, 
wie  das  Auftreten  unveränderter  Nahrungsbestandteile  im 
Stuhle  und  die  rasche  Passage  auch  grösserer  Fremdkörper 
anzeigen.  Die  Arbeit  der  Sphinkteren  ist  eine  selbständige  und 
wird  hauptsächlich  durch  Reflexvorgänge  beeinflusst,  die  von 
der  Schleimhaut  des  Magens  und  Darmes  ausgelöst  für  die  Funk- 
tion des  Magens  von  grosser  Bedeutung  sind.  Der  Pylorusreflex, 
der  durch  das  Eindringen  der  sauren  Massen  des  Mageninhaltes 
in  das  Duodenum  von  der  Schleimhaut  des  letzteren  ausgelöst  wird 
(Hirsch,  v.  Mering,  Moritz,  Pawlow),  führt  zu  einem  Ver- 
schluss des  Magenausgangs,  während  Öle  und  Fette  gleichfalls 
auf  reflektorischem  Wege  den  Pylorus  öffnen  und  Duodenal- 
inhalt in  den  Magen  zurückfliessen  lassen  (Pawlow,  Boldyreff). 

Eine  Regelung  des  Pylorusreflexes  wird  aber  auch  vom 
Mageninnern  auf  reflektorischem  Wege  vermittelt  und  zwar 
durch  die  Grösse  des  Bissens,  durch  die  Temperatur  der  Ingesta 
nnd  molekulare  Konzentration  der  Lösungen.  Die  diesbezüg- 
lichen Untersuchungen  (Müller,  Hofmeister,  v.  Mering, 
Pawlow,  Schüle®),  Carnot  und  Chassevant,  Roeder®) 
haben  bisher  zu  keinen  endgültigen  Ergebnissen  geführt. 

Der  tonische  Kontraktionszustand  der  Spinkteren  des  Ma- 
gens während  der  Verdauung  kann  bei  gesteigerter  Peristaltik 
der  Magenwände  direkt  herabgesetzt  sein.  Loehning")  fand 
in  einzelnen  Fällen  Schlaffheit  und  Lähmung  der  Pylorus- 


Schule,  Zeitschrift  für  klin.  Med.  1895,  Heft  29. 

0 Boeder,  Med.  Klinik  1909,  S.  816. 

’)  Loehning,  Verhandlungen  des  Kongresses  für  innere  Medizin 
1905,  S.  315. 
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muskulatur,  während  die  des  Magens  und  des  Antrum  pylori 
normal  stark  sein  können  und  wobei  der  Pylorus  der  Austreibung 
keinen  Widerstand  ■ entgegensetzt. 

Ebstein*)  beschrieb  die  Inkontinenz  des  Pylorus  auf 
nervöser  Basis  unabhängig  von  der  Peristaltik  des  Magens.  Die 
Inkontinenz  des  Pylorus  ist  als  dauernder  Zustand  wohl  nur 
eine  sehr  seltene  Erscheinung,  sofern  sie  nicht  durch  organische 
Veränderungen  des  Magenausganges  bedingt  ist.  Das  Fehlen 
des  Pylorusverschlusses  während  der  V^rdauungsperiode  ist  bei 
Motilitätsneurosen  (Hyperkinesen)  viel  leichter  durch  das  Aus- 
bleiben resp.  eine  Änderung  des  Verhaltens  der  Pylorusreflexe 
zu  erklären.  Erstens  gelangen  die  Speisen  durch  die  abnorm 
kräftigen  Funduskontraktionen,  die  sofort  nach  dem  Eindringen 
der  Speisen  in  den  Magen  einsetzen,  weit  früher  in  den  Pylorus- 
teil,  wodurch  sich  der  Pylorus  reflektorisch  öffnet,  andererseits 
wird  der  Mageninhalt  durch  die  gleichfalls  abnorm  starken 
peristaltischen  Wellen  des  Pylorusteiles  vorzeitig  aus  dem  Magen 
ausgetrieben,  bevor  es  noch  zu  einer  stärkeren  Säure-  und 
Fermentsekretion  gekommen  ist  (Achylie).  Die  Aufenthalts- 
dauer der  Speisen  im  Magen  ist  eine  wesentlich  kürzere  und 
dieselben  sind  weder  mechanisch  noch  chemisch  vom  Magen 
bearbeitet. 

Die  Öffnung  des  Pylorus  ist  jedenfalls  auch  von  dem  sekre- 
torischen Verhalten  des  Magens  abhängig.  So  besteht  bei  der 
Achylie  des  Magens  häufig  eine  Insuffizienz  des  Pylorus  durch 
die  Herabsetzung  des  Pylorusreflexes  infolge  Fehlens  der  Salz- 
säure. Genügt  hier  allein  schon  die  normale  Peristaltik,  einen 
rascheren  Austritt  der  Speisen  aus  dem  Magen  zu  veranlassen, 
so  kommen  unzweifelhaft  gar  nicht  selten  Fälle  von  Achylien 
mit  gesteigerter  Peristaltik  der  Magenwände  auch  bei  normalem 
Pylorusverschluss  vor. 

Wiewohl  zwischen  Pylorusring  und  Antrum  unzweifelhaft 
ein  koordiniertes  Verhalten  besteht  und  normaler  Weise  ersterer 
sich  rhythmisch  mit  der  Kontraktion  des  Antrum  öffnet  und 
schliesst,  wurde  schon  seit  langer  Zeit  der  Gedanke  ausge- 
sprochen, dass  die  Regulierung  dieser  Bewegungsvorgänge  vom 
Pylorusring  aus  erfolge. 

Die  experimentellen  Untersuchungen  von  Lefmann®)  nach 
Resektion  des  Pylorusringes  ergaben  nun,  dass  das  Zentrum 
für  die  Regulierung  der  Magenbewegungen  seinen  Sitz  nicht  im 
Sphinkter  haben  kann,  sondern  ausserhalb  desselben  gelegen  ist. 

8)  Ebstein,  Volkmanns  Sammlung  klin.  Vorträge.  1878,  Nr. 
155  (?),  Deutsches  Archiv  für  klin.  Med.  26.  Bd.,  S.  295,  1880. 

»)  Lefmann,  Die  Funktionsprüfung  des  Magens  nach  Probekost, 
Bergmann,  Wiesbaden  1911,  S.  81. 
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Wie  man  sich  durch  die  Röntgenuntersuchung  überzeugen 
kann,  erfolgt  in  vielen  Fällen  von  Magenkrankheiten  funktioneller 
Natur  kein  koordiniertes  Verhalten  der  Bewegungen  einzelner 
Magenteile,  sondern  dieselben  erfolgen  in  verschiedenster,  durch- 
aus nicht  mehr  zweckmässiger  Weise.  Schon  dadurch,  dass  sich 
Hypermotilität  mit  Hypertonie  gleichzeitig  im  Magen  in  ver- 
schiedener Weise  vorfindet,  ergeben  sich  mannigfaltige  Kombi- 
nationen. Im  allgemeinen  bedingt  die  gesteigerte,  a&r  normal 
verlaufende  Peristaltik  des  Antrum  Pylori  und  Fundus  keine 
schwereren  Krankheitserscheinungen  des  Magens  oder  wenig- 
stens nicht  in  dem  Masse,  wie  der  Gastrospasmus,  die  Hyper- 
tonie, der  Spasmus  der  Kardia  und  des  Pylorus  oder  starke 
antiperistaltische  und  ungeordnete  Bewegungen  des  Magens 
wie  z.  B.  die  peristaltische  Unruhe  (Kussmaul '«). 

Die  Ursachen  der  Hyperkinesen  des  Magens  sind  zum  Teil 
mechanische,  so  narbige  Stenosen,  Verziehungen  oder  Verwach- 
sungen des  Magens  oder  des  Duodenums,  Lagerungsanomalien 
des  Magens  z.  B.  Gastroptose. 

Im  Gegensatz  zur  früheren  Anschauung  (Kuttner,  Stiller), 
dass  mit  der  abnormen  Lage  des  Magens  sich  leicht  motorische 
Insuffizienz  ausbilden  könne,  hat  Loehning“)  darauf  hinge- 
wiesen, dass  in  den  meisten  Fällen  von  Gastroptose  eine  ausge- 
sprochene Hypermotilität  bestehe.  Wenngleich  diese  beiden 
Zustände  nicht  selten  mit  einander  kombiniert  sind,  so  ist  das 
Verhalten  sicher  nicht  für  alle  Fälle  zutreffend,  und  in  der  Mehr- 
zahl eher  asthenische  Zustände,  Atonie  und  motorische  In- 
suffizienz vorhanden. 

Als  Ursache  der  Hypermotilität  bezeichnet  Fl  ei  n er '^) 
auch  manche  Magengeschwüre,  welche  die  Motilität  des  Magens 
anregen,  den  Pylorusverschluss  hemmen  und  so  lange  Zeit,  hin- 
durch latent  bestehen  können.  Oft  findet  sich  auch  bei  Duodenal- 
geschwüren eine  vermehrte  Antrumperistaltik.  Eine  funktionelle 
Hypermotilität  des  Magens  ist  nicht  durch  eine  primäre  Krankheit 
des  letzteren  bedingt,  sondern  als  sekundäre  Erscheinung  anderer 
Organ-  oder  Allgemeinerkrankung  aufzufassen.  Bei  der  gegen- 
seitigen Abhängigkeit  aller  Verdauungsorgane  durch  den  Plexus 
sympathicus,  der  leichten  Einflussnahme  des  autonomen  Nerven- 
systems, das  mit  ersterem  verbunden  ist,  können  auf  reflektori- 
schem Wege  die  verschiedensten  Störungen  eintreten,  wobei 

1°)  Kuss  maul,  Volkmanns  Sammlung  klinischer  Vorträge  1880, 
Nr.  181,  S.  1637. 

11)  Siehe  auch  Rosenberg,  Berl.  klin.  Wochenschrift  1906,  Nr.  49, 
Link,  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin  1901,  Bd.  71,  Ageron,  Leo, 
Pariser,  Berichte  des  22.  Kongresses  für  innere  Medizin.  S.  p.  340. 

12)  Fleiner,  Jahreskurse  für  ärztliche  Fortbildung  1910,  3.  Heft. 

20* 
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auch  chemische  Vorgänge  eine  Rolle  spielen  durch  Einfluss- 
nahme der  Drüsen  mit  innerer  Sekretion. 

Wir  wissen,  dass  das  Adrenalin  durch  die  Reizwirkung  auf 
den  Sympathicus  die  Magen-Darmbewegungen  hemmt.  Anderer- 
seits wird  es  als  wahrscheinlich  erachtet,  dass  im  menschlichen 
Körper  Stoffe  zur  Wirksamkeit  gelangen,  die  einen  analogen 
spezifischen  Einfluss  auf  das  autonome  Nervensystem  entfalten, 
wie  das  hypothetische  Autonomin.  Jedenfalls  scheinen  viele 
Erkrankungen  des  Magens-Darmes  unbestimmter  Art  ihren 
Ausgangspunkt  in  Störungen  der  inneren  Sekretion  zu  besitzen. 

So  konnte  ich  feststellen,,  dass  es  bei  primärer  Erkrankung 
des  Darmes  z.  B.  bei  chronischer  Appendizitis^^)  oder  bei  chro- 
nischer Pankreatitis'"^)  mit  partiellem  oder  totalem  Ausfall  der 
Pankreassekretion  zu  schweren  Störungen  der  Funktionen  des 
Magens  kam.  Desgleichen  sind  bei  Krankheiten  der  Gallenwege 
und  der  Leber  Änderungen  des  Verhaltens  der  Magenfunk- 
tionen vielfach  beschrieben  worden,  (Leva,'^)  Reichmann,*®) 
Buettner)*').  Aus  den  Beobachtungen  geht  hervor,  dass  andere 
Organe,  wie  namentlich  der  Darm  und  auch  die  Gallenwege  einen 
deutlichen  Einfluss  auf  die  motorische  Tätigkeit  des  Magens  \ 
nehmen.  (Cohnheim  u.  Dreyfus'*).  Auch  Sick'**)  hat  auf 
experimentellem  Wege  den  Einfluss  des  Darmes  auf  den  Magen 
festgestellt. 

Störungen  der  Motilität  und  auch  der  anderen  Funktionen 
des  Magens  kommen  auf  reflektorischem  Wege  vom  Darm  aus 
auch  bei  Helminthen^  ferner  vom  Genitale  aus,  z.  B.  bei  der 
Menstruation,  Gravidität,  dann  bei  einigen  anderen  Erkrankungen, 
wie  z.  B.  beim  Morbus  Basedowii  und  bei  der  Tabes  dorsalis  vor. 

Eichhorst-'^)  führt  eine  hypermotorische  Form  der  gastri- 
schen Krisen  bei  Tabes  an  und  zwar  als  besondere  Form  die 
tetanische. 


13)  Wal  ko,  Prager  medizinische  Wochenschrift  1908. 

11)  Wal  ko,  Archiv  für  Verdauungskrankheiten  XIII.  Bd.,  Heft  5. 
15)  Lev  a,  Über  das  Verhalten  der  Magenfunktionen  bei  verschie- 
denen Leberkrankheiten,  Virchovs  Archiv  132.  Bd.,  S.  490. 

1«)  Re  ich  mann.  Über  den  Einfluss  der  Krankheiten  der  Gallen- 
wege auf  die  motorische  Tätigkeit  des  Magens.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift 1897,  Heft  33. 

1’)  Buettner,  Intermittierender  Spasmus  der  beiden  Magenpforten 
als  Reflexneurose  bei  Cholelithiasis.  Archiv  für  Verdauungskrankheiten 
16.  Bd.,  Heft  2,  1910. 

1®)  Cohnheim  und  Dreyfus,  Zeitschrift  für  phys.  Chemie,  58.  Bd., 

S.  50. 

1»)  Sic  k,  1.  c. 

20)  Eichhorst,  Med.  Klinik  1909,  H.  37. 


309 


Die  normale  Tätigkeit  des  Verdauungsapparates  ist  an 
einen  stetigen  Innervationstonus  gebunden,  der,  innerhalb  ge- 
wisser Grenzen  schwankend,  doch  eine  gleichartige  und  gleich- 
mässige  Funktionsleistung  bedingt.  Es  ist  dies  die  doppelte 
Innervation  durch  den  Sympathikus  und  Vagus.  Während  die 
Sympathikusfasern  des  Splanchnikus  die  Motilität  hemmen, 
steigert  sie  jede  Erregung  des  Vagus.  Durch  Veränderung 
der  Erregbarkeit  eines  oder  des  anderen  der  für  die  Ver- 
dauungsorgane in  Betracht  kommenden  Nervensysteme  kann 
das  Gleichgewichtsverhältnis  der  beiden  Antagonisten  — Vagus 
und  Sympathikus  — ein  labiles  oder  ganz  geändertes  werden. 

Für  die  gesteigerten  Bewegungsvorgänge  des  Magens 
ist  namentlich  das  Verhalten  des  Nervus  vagus  von  Wichtigkeit. 
In  einer  klinischen  Studie  über  Vagotonie  haben  Eppinger 
und  Hess'’)  neuerlich  die  Aufmerksamkeit  auf  dieses  wichtige 
Gebiet  gelenkt  und  unter  anderem  die  Einflussnahme  des  er- 
höhten Vagustonus  auf  den  Verdauungstraktus  untersucht. 
Wir  kennen  die  Bedeutung  des  Nervus  vagus  als  Sekretionsnerv 
des  Magens  seit  Riegel,  und  wissen  auch,  welch  steigernde 
Wirkung  auf  die  Tätigkeit  der  Muskeln  des  Verdauungstraktus 
jede  Vaguserregung  besitzt. 

Der  Verschluss  des  Fundusteiles  gegen  die  Pars  pylorica  durch 
eine  ringförmige  Abschnürung  ist  nach  Kaufmann^')  bei  Vagus- 
reizung so  stark,  dass  das  im  Fundus  befindliche  Wasser  durch 
ein  in  den  Pylorusteil  eingeführtes  Glasrohr  nicht  abfliesst, 
wobei  sich  infolge  einer  komplizierten  Anordnung  der  Magen- 
muskulatur beide  Abschnitte  gegeneinander  drehen. 

Der  übermässige  Erregungszustand  des  Vagus  bei  der 
Vagotonie  macht  sich  nach  Eppinger  und  Hess  für  den  Ver- 
dauungstraktus ' geltend  in  einer  Steigerung  der  Saftsekretion, 
des  Tonus  und  der  Peristaltik  des  Magens,  ferner  in  spastischen 
Kontrakturen  des  Kolons  (spastische  Obstipation),  in  gesteigerter 
Dünndarmperistaltik,  Colica  mucosa  neben  anderen  Erschei- 
nungen des  erhöhten  Vagustonus. 

Hyperkinesen  des  Magens  finden  sich  mehr  bei  jüngeren 
Leuten  beiderlei  Geschlechtes,  als  bei  älteren  Menschen!  Der 
Ernährungszustand  ist  zumeist  ein  guter,  seltener  ist  er  ein 
ganz  schlechter  oder  erreicht  solche  Grade,  wie  bei  den  motori- 
schen Schwächezuständen.  Menschen  mit  hypertonischem 


21)  Eppinger  und  Hess,  Die  Vagotonie.  August  Hirschwald, 
Berlin  1910. 

22)  Kaufmann,  Mitteilungen  der  Gesellschaft  für  innere  Medizin  u. 
Kinderh.  Wien  14,  VI.,  1906  und  Zeitschrift  f.  Heilkunde  Bd.  28,  Heft  7, 
Abteilung  für  pathol.  Anat. 
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Habitus  zeigen  oft  ein  von  Benderski^^)  beschriebenes  Symp- 
tom, den  sogenannten  steifen  Leib,  eine  stärkere  bei  jeder  Be- 
rührung sich  vollziehende  Anspannung  der  Bauchdecken. 

Der  nervöse  Leib  dient  nach  Benderski  als  ,,ein  wichtiger 
Indikator  der  nervösen  Balance  des  Magen-Darmkanals“.  Hyper- 
kinetische Zustände  kommen  aber  auch  bei  atonischem  Habitue, 
dem  Habitus  asthenicus  Stillers,  vor  und  Eppinger  und  Hess 
bezeichnen  gerade  letzteren  als  häufigsten  bei  der  Vagotonis. 

Wenngleich  hypermotorische  Zustände  am  Magen  als 
Ausdruck  der  Vagotonie  gelten  und  ihr  Kausalnexus  durch  eine 
Reihe  von  Erscheinungen  angezeigt  wird,  so  habe  ich  doch  auch 
Hypermotilität  und  Hypertonie  auch  bei  Sympathikotonikern 
gefunden,  die  im  allgemeinen  mehr  zu  atonischen  Zuständen 
hinneigen,  ebenso  bei  Gastroptose. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Kaufmann  und  Kien- 
böck^'*) besteht  ein  Einfluss  des  Nervensystems  auf  die  Ryth- 
muszahlen der  Magenperistaltik  im  Sinne  einer  Bradykardie 
und  Tachykardie  beim  Herzen  nicht.  Gleichsinnige  Veränderun- 
gen in  den  vom  Vagus  resp.  Sympathikus  abhängigen  Herz- 
und  Magenfunktionen  Hessen  sich  im  allgemeinen  nicht  fest- 
stellen, vielmehr  zeigt  sich  hier  eine  weitgehende  Dissoziation. 
Auch  was  den  Magen  selbst  betrifft,  so  besteht  zwischen  seinen 
chemischen  Leistungen  und  seinem  peristaltischen  Rhythmus 
nach  Kaufmann  und  Kienböck  kein  Zusammenhang. 

ln  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgt  die  Ent- 
wicklung der  Hyperkinesen  sowie  anderer  Neurosen  des  Magens 
auf  neuro pathischer  Grundlage.  Die  Verdauungsorgane  besitzen 
ein  weitverzweigtes  autonomes  Nervensystem  und  sind  in  ihren 
Funktionen  auch  vom  Grosshirn  abhängig.  Und  gerade,  diese 
Abhängigkeit  vom  Zentralnervensystem  erklärt  uns  die  Ent- 
stehung der  Neurosen  des  Magens  als  Teilerscheinung  nervöser 
Allgemeinerkrankungen.  Schon  Kussmaul  leitet  in  seiner 
Arbeit  über  die  peristaltische  Unruhe  des  Magens  die  motorische 
Neurose  des  Magens  und  Darmes  auf  Schädigungen  des  Gesamt- 
nervensystems zurück  und  bezeichnet  die  krankhaft  gestei- 
gerte Erregbarkeit  des  peristaltischen  nervösen  Apparates  als 
Ursache  der  Tormina  nervosa  ventriculi  et  intestinorum. 

In  der  weiteren  Folge  hat  diese  Auffassung  durch  die  Arbei- 
ten von  Ewald,  Fleiner^^),  Strümpell,-®)  Dubois,“’)  Wil- 

23)  Benderski,  Archiv  für  Verd.-Kränkheiten  13.  Bd.,  S.  265,  1907. 

24)  Kaufmann  und  Kienböck,  Münchener  med.  Wochenschrift 
1911,  Nr.  23,  S.  1237. 

25)  Fleiner,  Krankheiten  der  Verdauungsorgane.  Stuttgart  1906, 
S.  399,  Münchener  med.  Wochenschrift  1910,  Nr.  10. 

2»)  Strümpell,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  73.  Bd.,  Nr.  672,  1902. 

2’)  Dubois,  Die  Psychoneurosen  und  ihre  psychische  Behandlung. 
Bern  1905.  Sammlung  klin.  Vorträge.  Innere  Med.  1909.  154,  155. 
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mann,^®)  Dreyfus^®)  u.  a.  allgemeine  Geltung  erlangt,  und 
die  verschiedenen  Erscheinungsformen  nervöser  Dyspepsie,  seien 
es  sekretorische,  motorische  oder  sensible  Störungen,  gehören, 
wie  Strümpell  sagt,  in  das  psychische  Gebiet,  in  das  Gebiet 
der  krankhaften  Vorstellungen  als  Dyspepsie  psychogenen  Ur- 
sprungs und  sind  Teilerscheinungen  der  verschiedensten  Neuro- 
sen und  Psychosen,  welche  nach  Dubois  als  neurasthenische, 
psychasthenische,  hysterische,  hypochondrische  und  melancholi- 
sche Zustände  auftreten  können. 

Der  Einfluss  psychischer  Vorgänge  auf  den  Verdauungs- 
apparat, namentlich  die  beschleunigte  Tätigkeit  des  Magens 
und  Darmes  in  der  verschiedensten  Weise  infolge  plötzlich  ein- 
wirkender seelischer  Traumen  sind  bekannte  Tatsachen;  diese 
sowie  unangenehme  Sinneseindrücke  (Ekel),  krankhafte  Vor- 
stellungen, Aufregungen,  Angst,  Gemütsdepression,  sexuelle 
Erregungen  etc.  können  vorübergehend  oder  auch  dauernd  die 
Verdauung  schädigen.  Durch  diese  Ursachen  werden  sowohl 
motorische,  sekretorische  wie  sensible  Störungen  des  Magens  und 
Darmes  ausgelöst,  die  in  der  verschiedensten  Kombination, 
in  wechselnder  Intensität  im  Rahmen  der  nervösen  Dyspepsie 
vereint  sind. 

Die  Hypermotilität  des  Magens  kommt  habituell  vor, 
ohne  dass  sie,  wie  von  den  verschiedensten  Seiten  hervorgehoben 
wird,  von  unangenehmen  Erscheinungen  begleitet  zu  werden 
braucht.  In  den  meisten  Fällen,  die  ich  beobachtete,  kombiniert 
sich  dieselbe  mit  sensiblen  Störungen. 

Im  allgemeinen  werden  die  Bewegungen  des  Magens  vom 
Gesunden,  auch  die  gesteigerten  bei  habitueller  Hypermotilität 
nicht  empfunden,  wohl  aber  von  Patienten  mit  Hyperästhesie. 
Die  Schleimhaut  des  Verdauungsapparates  zeigt  bei  der  nervösen 
Dyspepsie  sehr  oft  eine  erhöhte  Empfindlichkeit,  welche  Vorgänge 
zum  Bewusstsein  bringt,  die  sich  sonst  beim  Gesunden  unter  der 
Schwelle  des  Bewusstseins  abspielen,  und  so  kommt  es,  dass  die 
abnorm  kräftigen  Bewegungen  des  Fundus-  und  Pylorusteiles 
und  noch  mehr  der  Gastrospasmus  als  unangenehm,  ziehend, 
oft  als  sehr  schmerzhaft  empfunden  werden.  Ich  habe  wieder- 
holt beobachtet,  dass  Patienten  über  das  Vorhandensein  der  Speisen 
im  Magen,  sowie  das  Hindurchtreten  derselben  in  den  Darm 
zutreffende  Angaben  zu  machen  vermochten,  von  deren  Richtig- 


es) Wilmanns,  Die  leichten  Fälle  des  manisch-depressiven  Irreseins 
(Zyklothymie)  und  ihre  Beziehungen  zu  Störungen  der  Verdauungsorgane. 
Sammlung  klin.  Vorträge  Nr.  434,  1906. 

29)  Dreyfus,  Über  nervöse  Dyspepsie.  Jena  1908. 
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keit  ich  mich  durch  Magenspülungen  und  durch  die  Beobach- 
tung*) am  Röntgenschirm  überzeugen  konnte. 

Von  abnormen  Empfindungen  im  Magen  bei  der  Hyper- 
motilität  wären  noch  der  Heisshunger,  die  Bulimie  (L  e das 
Gefühl  des  Leerseins  des  Magens  und  das  schmerzhafte  Gefühl 
der  Magenleere  (Boas"^'),  periodisch  oder  dauernd  auftretende 
schmerzhafte  Sensationen,  die  sich  gegen  das  Ende  der  Ver- 
dauung einstellen  und  durch  abnorm  starke  Pyloruskontrak- 
tionen  ausgelöst  werden,  und  Ekelgefühl  zu  erwähnen,  ich  be- 
merke jedoch,  dass  diese  durchaus  selbständig  am  motorisch 
normalen  Magen  auftreten  können. 

Hyperkinesen  des  Magens  können  aber  auch  im  Gefolge 
der  Hyperästhesie  des  Magens  auftreten,  indem  die  Bewegungs- 
vorgänge durch  die  gesteigerte  Empfindlichkeit  vom  Fundus 
aus  z.  B.  schon  nach  geringer  Nahrungsaufnahme  übermässig 
angeregt  wird,  oft  auch  auf  nüchternen  Magen  bei  der  Hyper- 
sekretion. Das  gilt  besonders  für  die  verstärkte  Peristole,  die  Hyper- 
tonie, aber  auch  für  die  Hypermotilität.  In  zwei  von  mir  be- 
obachteten Fällen  von  nervösen  Bewegungsstörungen  des  Magens 
konnte  ich  feststellen,  dass  .nicht  allein  eine  digestive,  sondern 
auch  im  nüchternen  Zustand  eine  kontinuierliche,  normal  ver- 
laufende, verstärkte  Peristaltik  bestand  und  durch  Tage  anhielt, 
ohne  dass  die  Erscheinungen  einer  Stenose  oder  eines  Spasmus 
des  Pylorus  bestanden. 

Wie  ich  erwähnte,  kann  auch  eine  Hy  per  Sekretion  über- 
mässige Peristaltik  des  Magens  auslösen,  damit  namentlich  bei 
Säurehyperästhesie  die  im  Übermass  produzierten  Saftmengen 
aus  dem  Magen  entfernt  werden.  Gewöhnlich  bestehen  aber 
bei  der  Hypersekretion  eher  atonische  Zustände  der  Magen- 
muskulatur, da  seit  den  Untersuchungen  von  Hirsch'“*')  bekannt 
ist,  dass  ein  stärkerer  Gehalt  an  Salzsäure  die  Magenbewegungen 
verlangsamt;  dazu  kommt  noch  der  Säurereflex,  der  einen 
längeren  Pylorusverschluss  bedingt. 

Doch  sind  unzweifelhafte  Fälle  von  Hyperazidität,  Hyper- 
sekretion und  Bewegungssteigerung  des  Magens  bekannt  und 
nach  den  Untersuchungen  von  Best  und  0.  Cohnheim-“*'“*) 
kann  eine  Hyperazidität  eine  schnellere  Entleerung  des  Magens 
hervorrufen,  ja  in  diesen  Versuchen  findet  die  neuerlich  mehr- 


*)  Kehrer,  Münchner  med.  Wochenschrift  1907,  Nr.  6. 

3ö)  Leo,  Deutsche  Klinik  5.  Bd.,  S.  61,  1095. 

Boas,  Diagnostik  und  Therapie  der  Magenkrankheiten.  II.  Teil. 
5.  Aufl.  Thieme,  Leipzig  1907. 

Hirsch,  Zentralblatt  für  innere  Medizin  1892,  Nr.  47,  1893,  Nr.  4. 
33)  Best  und  Cohnheini,  Zeitschrift  für  physiologische  Chemie. 
Bd.  69,  S.  120. 
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fach  vertretene  Anschauung  (Rubow)^'*)  u.  a.  eine  Stütze,  dass 
die  Hyperazidität  nur  die  Folge  einer  Hypermotilität  sei. 

Das  gemeinsame  Auftreten  beider  könnte  in  einem  gestei- 
gerten Vagustonus  seine  hinlängliche  Erklärung  finden,  da  der 
Vagus  sowohl  Sekretions-  als  Bewegungsnerv  des  Magens  ist, 
und  in  einzelnen  Fällen  ausgesprochener  Vagotonie  finden  sich 
tatsächlich  gesteigerte  Sekretion  und  Motilität  neben  einander 
bestehend. 

Diese  verschiedenartigen  klinischen  Befunde  werfen  die 
oft  erörterte  Frage  über  das  gegenseitige  Verhalten  von  Motilität 
und  Sekretion  wieder-auf.  Wenn  gewisse  Tatsachen  für  die  nor- 
malen Funktionen  des  Magens  auch  erwiesen  sind,  so  ist  das 
Verhalten  beider  bei  den  Neurosen  de^  Magens  oft  ein  ganz 
geändertes  und  wir  finden  hier  Motilität,  Sekretion,  Sensibilität 
in  verschiedenster  Weise  gestört. 

Eine  gleichsinnige  Änderung  der  motorischen  und  sekre- 
torischen Funktion  besteht  bei  der  nervösen  Dyspepsie  in  der 
Regel  nicht,  es  kommt  jedoch  häufig  vor,  dass  abnorme  Inner- 
vationen gleichzeitig  auch  Bewegung  und  Sekretion  im  Magen 
steigern  können. 

Die  Untersuchungen  über  das  gegenseitige  Verhalten  von 
Motilität  und  Saftsekretion  des  Magens  ergaben  zumeist  die 
Unabhängigkeit  beider  von  einander  (Riegel,  KrehU^), 
Meyer^®),  Loehning,^*)  Strauss  und  Leva).  RiegeH®)  sagt 
zwar,  dass  die  Störungen  der  Motilität,  sei  es  vermehrte  oder 
verminderte  Tätigkeit  des  Magens,  zumeist  von  Störungen  der 
Saftsekretion  begleitet  sind,  an  anderen  Stellen’®)  spricht  er  wieder- 
holt von  dem  verschiedenen  Verhalten  derselben,  beobachtete 
Hypermotilität  bei  Hyperchlorhydrie,  aber  auch  bei  Achylie 
und  weist  z.  B.  darauf  hin,  dass  in  Früstadien  des  Karzinoms, 
wo  es  infolge  seiner  Lage  keine  stenosierende  Wirkung  ausüben 
kann,  trotz  hochgradig  herabgesetzter  sekretorischer  Kraft  die 
Motilität  intakt,  zuweilen  selbst  vermehrt  sein  kann. 

Auch  Meyer  und  Lo  eh ning  konnten  auf  experimentellem 
.Wege  eine  Abhängigkeit  der  Entleerung  des  Magens  von  der 
Säurebildung  nicht  nachweisen.  Strauss  und  Leva'‘<^)  fanden 

Rubow,  Archiv  für  Verdauungskrankheiten.  Bd.  XIII. 

3*)  Krehl,  Pathologische  Physiologie.  1898. 

3®)  Meyer,  Archiv  für  Verdauungskrankheiten.  Bd.  9.  S,  527. 

3’)  Loehning,  1.  c. 

38)  Volkmann,  Sammlung  klinischer  Vorträge.  Nr.  289,  S.  2661 
<1886-1890). 

39)  Lehrbuch  f.  beobachtete  Hypermotilität  bei  Hyperchlorhydrie, 
aber  auch  bei  Achylie. 

*3)  Zeitschrift  für  klin.  Medizin  . 65.  Bd.,  S.  161,  1908. 
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mit  Hilfe  des  Fettzwiebackfrühstückes  eine  gesteigerte  Motilität 
bei  der  digestiven  Hypersekretion,  ebenso  in  zahlreichen  Fällen 
von  Apepsien  und  chronischen  Gastritiden. 

Auch  Svendsen“^')  stellte  bei  der  Prüfung  mit  der  Ewald- 
Boas  sehen  Probemahlzeit  das  häufige  Zusammentreffen  von 
Hypersekretion  und  Hypermotilität  fest. 

ln  den  von  mir  beobachteten  Fällen  von  ausgesprochener 
Hypermotilität  mit  wesentlich  verkürzter  Aufenthaltsdauer  der 
Speisen  im  Magen  hatte  ich  mit  Hilfe  einer  Probemahlzeit  und 
auch  mittels  der  Strauss- Le va’schen  Methode  durchaus  ver- 
schiedene Befunde.  Bei  den  Motilitätsneurosen  fand  ich  in 
4 Fällen  Hypersekretio^n,  in  1 Falle  Heterochylie,  in  7 Fällen 
mangelnde  oder  fehlende  Saftsekretion  und  in  19  Fällen  annähernd 
normale  Saftabscheidung. 

Aus  diesen  Befunden  ergibt  sich,  dass  bei  der  nervösen 
Dyspepsie  Motilität  und  Sekretion  von  einander  unabhängig  sind 
und  in  verschiedenster  Weise  einer  Störung  unterliegen  können. 

Da  die  Neurosen  des  Magens  vielfach  nur  Teilerscheinungen 
einer  allgemeinen  Neurasthenie  oder  Schädigung  des  Gesamt- 
nervensystemes  sind,  so  ist  an  dem  Auftreten  anderweitiger 
gleichzeitiger  nervöser  Störungen  nichts  seltenes.  Trotzdem 
möchte  ich  hier  zweier  Fälle  Erwähnung  tun,  bei  welchen  sich 
die  Innervationsstörungen  in  dem  alternierenden  Auftreten  von 
Krankheitserscheinungen  der  Kreislaufs-  und  Verdauungsorgane 
äusserten: 

ln  dem  einen  Falle  handelte  es  sich  um  das  abwechselnde 
Auftreten  von  Hypermotilität  des  Magens  mit  Heisshunger 
und  mangeldem  Sättigungsgefühle,  Eructatio  nervosa  nervöser 
Flatulenz  und  paroxysmaler  Tachykardie.  — Auch  bei  einem  an- 
deren Patienten  gesellte  sich  zu  einer  Aerophagie  mit  Hyper- 
ästhesie, Tonusvermehrung  des  Magens  und  Eructatio  nervosa 
das  Bild  der  paroxysmalen  Tachykardie  und  Arhythmie,  die 
einander  in  rascher  Folge  ablösten;  in  beiden  Fällen  war  eine 
Arteriosklerose  der  peripheren  oder  der  Bauchgefässe  nicht  nach- 
weisbar. Auch  in  anderen  Fällen  waren  die  Erscheinungen  einer 
vasomotorischen  Labilität  besonders  ausgesprochen. 

Das  Merkwürdige  dieser  beiden  Fälle  liegt  darin,  dass  be- 
züglich des  Erregungszustandes  des  Nervensystems  für  das  Herz 
und  Gefässystem  eine  Sympathikotonie,  für  Magen  und  Darm 
eine  Vagotonie  in  Betracht  käme.  Diese  Fälle  dienen  geradezu 
als  Illustration  für  die  Untersuchungen  von  Kaufmann  und 
Kienböck,  die  gleichsinnige  Veränderungen  der  vom  Vagus 


^1)  Archiv  für  Verdauungskrankheiten  1909,  S.  128. 
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resp.  Sympathikus  abhängigen  Herz-  und  Magenfunktionen  im 
allgemeinen  nicht  feststellen  konnten. 

Anschliessend  an  den  früher  erwähnten  Fall  möchte  ich 
noch  hinzufügen,  dass  ich  bei  Fällen  von  Aerophagie  wiederholt 
die  Funktionen  des  Magens  untersuchte  und  zum  Teil  normale, 
aber  auch  stark  gesteigerte  motorische  und  sekretorische  Tätig- 
keit fand.  Jedenfalls  haben  alle  Formen  der  Aerophagie  als 
Teilerscheinungen  nervöser  Dyspepsie  eine  gemeinsame  neuro- 
pathische,  bezw.  psychopathische  Grundlage  und  finden  sich 
nur  selten  bei  organischen  Erkrankungen  des  Magens. 

Die  gesteigerte  motorische  Tätigkeit  ist  in  vielen  Fällen 
nicht  allein  auf  den  Magen  beschränkt,  sondern  erstreckt  sich 
auch  auf  den  Darm  und  zwar  hauptsächlich  auf  den  Dünndarm 
und  nur  in  geringem  Masse  auf  den  Dickdarm.  Die  oberen  und 
unteren  Darmabschnitte  zeigen  dabei  oft  ein  ungleichmässiges 
Verhalten,  wie  dies  schon  aus  den  ungleichen  Stuhlverhältnissen 
und  vor  allem  durch  die  radiologischen  Untersuchungen  er- 
sichtlich ist. 

ln  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  hat  Jonas**^)  die  Ab- 
hängigkeit der  Darmmotilität  von  dem  motorischen  und  sekreto- 
rischen Verhalten  des  Magens  näher  untersucht  und  gefunden, 
dass  die  Darmmotilität  insofern  von  der  Motilität  des  Magens 
abhängig  ist,  als  sich  bei  der  Hypermotilität  des  letzteren  stets 
auch  Hypermotilität,  niemals  Hypomotilität  des  Darmes  fand 
und  sich  bei  herabgesetzter  motorischer  Kraft  des  Magens  niemals 
eine  gesteigerte  Tätigkeit  des  Darmes  ergab. 

Es  findet  sich  also  bei  ausgesprochener  Dünndarmhyper- 
motilität  normale,  ja  sogar  verlangsamte  Dickdarmperistaltik. 
Zum  Teil  ist  dies  Verhalten  von  begleitenden  Darmkatarrhen 
abhängig  und  hier  kann  bei  Dünndarmkatarrhen,  ja  selbst 
Katarrhen  des  obersten  Dickdarmes  (Coekum  und  Kolon  ascen- 
dens)  fester  Stuhl  vorhanden  sein.  Erst  wenn  der  Katarrh  auch 
auf  die  unteren  Dickdarmabschnitte  übergreift,  zeigt  sich  dies 
zumeist  in  Durchfällen  und  regelmässigen  Stuhlentleerungen 
verschiedenster  Beschaffenheit. 

Gastrogene  Darmstörungen  sind  also  nicht  allein  durch  Ver~ 
änderungen  der  Sekretion  und  des  Chemismus  des  Magens,  sondern 
ebenso  sehr  durch  die  Störungen  seiner  Motilität  veranlasst.  Eine 
gesteigerte  Peristaltik  des  Darmes  wird  schon  dadurch  mächtig 
angeregt,  dass  bei  der  Hypermotilität  des  Magens  die  Speisen 
in  grosser  Menge  und  auf  einmal  in  den  Darm  gelangen,  wodurch 
der  Darm  übermässig  in  allen  seinen  Funktionen  belastet  wird. 
Erfolgt  damit  auch  eine  wesentliche  Abkürzung  der  Verdauungs- 


^2)  Wiener  klinische  Wochenschrift  Nr.  22,  1911. 
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tätigkeit,  namentlich  der  Resorption,  dann  machen  sich  die  Rück- 
wirkungen für  den  Ernährungszustand  in  einer  zunehmenden 
Abmagerung  geltend.  Ähnlich  ist  es  auch  bei  den  reinen  Darm- 
neurosen, die  zum  Teil  nur  in  einer  Hypermotilität  bestehen, 
(Nothnagel,  Ewald  u.  a.),  oder  bei  welchen  es  sich  um  eine 
Sekretionsneurose,  zumeist  um  eine  Kombination  beider  handelt 
(Boas).  A.  Schmidt  macht  aber  sehr  richtig  darauf  aufmerk- 
sam, dass  der  Hypermotilität  des  Darmes  auch  beginnende 
Darmkatarrhe  zugrunde  liegen  können. 

Das  wesentlichste  Moment  bei  der  Hypermotilität  des  Magens 
und  Darmes  sind  die  schädlichen  Folgen  für  die  Verdauung  und 
Ausnützung  der  Nahrung.  Durch  den  vorzeitigen  Austritt  der 
Speisen  aus  dem  Magen,  bevor  die  Saftsekretion  noch  recht 
begonnen  oder  ihren  Höhepunkt  erreicht  hat,  werden  dieselben 
der  digestiven  Kraft  des  Magensaftes  entzogen  und  bleiben 
infolge  der  mangelhaften  oder  fehlenden  Vorverdauung,  so  der 
Verdauung  des  Bindegewebes  in  grösseren  Stücken  beisammen. 
Bei  der  habituellen  Hypermotilität  des  Magens,  wo  die  Speisen 
wenigstens  zum  Teil  der  Magenverdauung  unterliegen,  über- 
nimmt der  Darm  gewöhnlich  kompensatorisch  die  Leistung  des 
Magens. 

Wie  in  vielen  Fällen  von  Achylia  gastrica  kann  der  Darm 
die  fehlende  peptische  Kraft  auch  vollständig  ersetzen  und  wir 
wissen,  dass  diese  kompensatorische  Tätigkeit  bei  Achylie  oft 
viele  Jahre,  ja  Jahrzehnte  ohne  Schaden  des  Ernährungszu- 
standes andauern  kann.  Vermag  aber  der  Darm  nicht  die  ihm 
zugeführte  Nahrung,  die  der  Vorverdauung  entbehrt,  zu  be- 
wältigen und  sie  durch  seine  eigenen  Verdauungssäfte  resor- 
bierbar zu  gestalten,  dann  unterliegt  sie  in  den  unteren  Darm- 
abschnitten einer  bakteriellen  Gährung  oder  Zersetzung;  oder 
sie  wird  schliesslich  in  unverdauten  grossen  Stücken  wieder 
ausgeschieden,  namentlich  dann,  wenn  infolge  der  Zersetzungs- 
vorgänge gleichzeitig  auch  eine  gesteigerte  Peristaltik  des  Darmes 
angeregt  wird,  was  meistens  der  Fall  ist. 

Durch  die  fehlende  oder  herabgesetzte  Vorverdauung 
des  Magens  kommt  es  zur  mangelnden  Bindegewebsverdauung, 
wie  Schmidt  gezeigt  hat,  und  zwar  nicht  allein  bei  anaziden 
Zuständen,  Achylie  des  Magens,  sondern  auch  bei  normaler 
und  gesteigerter  Sekretion,  Hyperazidität  und  gleichzeitiger 
Hypermotilität.  Gerade  das  Vorhandensein  von  Bindegewebe 
im  Stuhl  bei  Normalazidität  und  Hyperazidität  des  Magens  machte 
mich  bei  zwei  Fällen  als  erstes  Symptom  auf  die  Wahrschein- 
lichkeit des  Bestehens  einer  Hypermotilität  des  Magens  aufmerk- 
sam, die  dann  durch  die  Probeausheberungen  und  Röntgenunter- 
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suchung  auch  tatsächlich  nachgewiesen  wurde.  Allerdings 
handelte  es  sich  um  eine  hochgradige  Beschleunigung  der  Magen- 
motilität,  während  der  Befund  in  anderen  nicht  so  ausgesproche- 
nen Fällen  von  Hyperkinesen  des  Magens  auch  fehlte. 

Die  Fleisch-  resp.  Eiweissverdauung  bei  Hypermotilität 
des  Magens  ist  abhängig  von  dem  Verhalten  des  Darmes  und 
bei  bedeutender  Vermehrung  der  Peristaltik  auch  des  letzteren 
finden  sich  reichliche  unverdaute  Fleischreste,  grosse  Fleisch- 
fasern mit  gut  erhaltener  Querstreifung  und  Kernen,  und  die 
Prüfung  der  Resorptionsgrösse  für  Eiweiss  ergibt  häufig  sehr 
beträchtliche  Resorptionsverluste. 

In  analoger  Weise  ist  vielfach  auch  die  Kohlehydratver- 
dauung gestört.  Abgesehen  von  den  häufigen  Befunden  von 
Stärkeresten  im  Stuhl  kommt  es  namentlich  bei  reichlicher 
Aufnahme  von  Mehlspeisen  und  Hülsenfrüchten  nicht  selten  zu 
Gährungsvorgängen,  die  sich  zu  der  von  Schmidt  beschrie- 
benen Gährungsdyspepsie  und  ausgesprochenem  Gährungskatarrh 
mit  dünnflüssigen,  sauren,  schaumigen  Stühlen  steigern  können. 
Nachdem  auch  die  Gemüseverdauung  im  Magen  von  einer  län- 
geren Einwirkung  von  Salzsäure  oder  von  Alkali  zur  Lösung 
der  Zwischensubstanz  zwischen  den  einzelnen  Zellen  abhängig 
ist,  (SchmidP^^)  wird  eine  wesentliche  Abkürzung  der  nor- 
malen Verdauungszeit  und  -arbeit  im  Magen  und  im  Darm  eine 
beträchtliche  Störung  der  chemischen  Zerkleinerung  des  Ge- 
^ müses  und  damit  auch  dessen  spätere  Lösung  bedingen. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  sich  bei  dieser  Form  der 
gastrogenen  Darmstörung  ebenso  wie  im  Anschluss  an  eine  Achylie 
des  Magens  nicht  allein  Resorptionsstörungen,  sondern  auch 
sekundäre  Darmkatarrhe  entwickeln  können,  die  dann  im  Vorder- 
grund des  Krankheitsbildes  stehen  und  dasselbe  schliesslich 
ganz  beherrschen. 

Es  braucht  nicht  hervorgehoben  zu  werden,  dass  durch 
die  grösseren  Resorptionsverluste  der  Nahrung  der  Ernährungs- 
zustand heruntergeht  und  die  neurasthenischen  Patienten  durch 
die  gesteigerten  Erscheinungen  noch  mehr  geängstigt  werden, 
ein  Circulus  vitiosus,  der  den  Kranken  rasch  herunterbringt. 

Das  charakteristische  Moment  der  Motilitätsneurosen  wie 
überhaupt  der  nervösen  Dyspepsie  besteht  in  der  wechselnden 
Form  aller  Erscheinungen,  in  der  Ungleichartigkeit  und  Ungleich- 
mässigkeit. 

Die  habituelle,  nicht  kombinierte  Hypermotilität  bleibt 
oft  ohne  unangenehme  Begleiterscheinungen  und  • äussert  sich 
nur  durch  Heisshunger,  Bulimie.  In  stärkeren  Graden  bei  gleich- 


Schmidt,  Deutsche  med.  Wochenschrift  1911,  Nr.  10. 


318 


zeitiger  Hyperästhesie  der  Schleimhaut  treten  oft  im  Anschluss 
an  das  Essen,  unabhängig  von  der  Qualität  und  Quantität  der 
Speisen,  auch  auf  nüchternen  Zustand  Ziehen  und  Schmerzen 
im  Leibe  und  oft  krampfartig  steigernd,  Empfindlichkeit  der 
Magengegend,  Gefühl  des  Druckes  und  Aufgetriebenseins  des 
Magens  und  Leibes,  welch  letzteres  oft  wirklich  vorhanden  ist, 
Aufstossen,  Störungen  des  Appetites,  Heisshunger  abwechselnd 
mit  Ekel,  starkes  Gurren  und  Geräusche  im  Leibe  oft  von  be- 
deutender Intensität  auf,  welche  die  stete  Aufmerksamkeit  des 
Patienten  erregen  und  die  Ursache  steter  Aufregung  und  Angst 
bilden.  Die  Erscheinungen  erneuern  sich  nach  längeren  oder 
kürzeren  Pausen,  namentlich  nach  psychischen  Erregungen  etc. 
Damit  einhergehend  schwankt  auch  das  Allgemeinbefinden  des 
Kranken,  die  Stimmung  ist  eine  äusserst  labile,  leichte  Erregbar- 
keit wechselt  mit  Depressionserscheinungen,  hypochondrische, 
melancholische  Vorstellungen  gesellen  sich  hinzu  und  mit  der 
Zunahme  der  Unlustgefühle  stellt  sich  auch  ein  subjektives 
Schwächegefühl  ein,  dem  jedoch  das  gleichbleibende  Körper- 
gewicht und  der  Ernährungszustand  nicht  entsprechen. 

In  anderen  Fällen  kommt  oft  eine  rasche  Abmagerung 
zustande  durch  die  absichtliche  Verminderung  der  Nahrungs- 
zufuhr (Angstdiät),  wobei  noch  Unregelmässigkeiten  der  Stuhl- 
entleerung hinzutreten  und  sich  die  Beschwerden  eher  steigern 
als  bessern. 

Ähnlich  den  letzteren  Erscheinungen  äussern  sich  auch  die 
Symptome  der  peristaltischen  Unruhe  des  Magens.  Nach  Kuss- 
maul kommt  es  auch  hier  zur  Appetitlosigkeit,  Aufstossen, 
Üblichkeit,  Brechneigung,  Abmagerung,  trägem  Stuhl. 

Die  Rückwirkungen  auf  den  Ernährungszustand  und  das 
Allgemeinbefinden  sind  immer  grösser,  je  stärker  die  Schmerzen 
sind. 

Diese  subjektiven  Erscheinungen  beruhen  zumeist  auf 
autosuggestivem  Einfluss  der  neuro-  oder,  psychopathischen  Kran- 
ken und  schwinden  bei  entsprechender  Behandlung,  Änderung 
etc. 

Im  Anschluss  an  das  Gesagte  möchte  ich  einen  Fall  an- 
führen, der  geradezu  ein  Paradigma  für  die  Entwicklung  und 
den  Verlauf  einer  solchen  Motilitätneurose  des  Magens  und 
Darmes  ist. 

K.  F.  42  Jahre  alt.  Als  Kind  öfters  krank  (Fraisen),  schwächlich, 
blass  und  mager;  mit  14  Jahren  magenleidend,  Beginn  des  ordentlichen 
Wachstumes  erst  mit  18  Jahren  nach  den  Blattern.  Mit  38  Jahren  akqui- 
rierte er  eine  Lues  mit  zahlreichen  Rezidiven,  die  ihn  ausserordentlich 
ängstigten.  Im  März  1908  im  Anschluss  an  ein  Quecksilberpräparat  starke 
Durchfälle  und  Schmerzen  im  Leib,  Heilung  nach  3 Wochen.  Im  Jänner 
1910  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  mit  leichtem  Gurren  im  Leibe.  Die 
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Darmgeräusche  nahmen  angeblich  an  Intensität  und  Dauer  immer  mehr  zu, 
so  dass  sie  dem  Kranken  die  ganze  Nachtruhe  raubten,  ferner  traten  auf 
Unbehagen  im  Leib,  Ziehen  in  der  Magengegend,  das  sich  oft  zu  einem 
krampfhaften  Druck  und  Schmerz  im  Magen  steigerte,  ohne  Zusammen- 
hang mit  dem  Essen.  Da  später  das  Kollern  im  Leibe  und  das  Unbehagen 
sehr  oft  eintraten,  kam  der  Kranke  aus  den  Aufregungen  gar  nicht  mehr 
heraus. 

Status  präsens:  9.  Februar  1910.  Patient  klein,  mit  starkem  Fettan- 
satz, von  gesunder  Farbe,  die  infolge  von  seelischen  Erregungen  oft  auffallend 
rasch  wechselte.  Er  besitzt  ein  leicht  erregbares  Temperament,  ist  jäh- 
zornig, sehr  aufgeregt  und  ängstlich.  Die  Untersuchung  der  inneren  Organe 
ergibt  einen  völlig  normalen  Befund.  Der  Magen  bei  wiederholter  Unter- 
suchung perkussorisch  sehr  klein,  nach  unten  zwei  Querfinger  breit  den 
Rippenbogen  überragend,  bei  stärkerem  Druck  etwas  empfindlich.  Das 
Abdomen  mässig  aufgetrieben,  namentlich  im  Kolon  aszendens  stärkerer 
tympanitischer  Schall.  Die  vasomotorische  Tätigkeit  und  die  Herzaktion 
zeigen  eine  auffallende  Labilität,  letztere  schwankt  im  Liegen  zwischen 
76  und  100,  im  Stehen  zwischen  90  und  116.  Blutdruck  normal,  starke  respira- 
torische Druckschwankungen.  Ferner  ergibt  sich  eine  allgemein  gesteigerte 
nervöse  Erregbarkeit,  gesteigerte  Haut-  und  Sehnenreflexe,  leichter  fein- 
welliger Tremor,  Sensibilität  normal.  Magensaftuntersuchung  konnte  nicht 
vorgenommen  werden,  da  1 Stunde  nach  dem  Probefrühstück  der  Magen 
vollständig  leer  war. 

Der  Stuhl  ist  im  allgemeinen  dünnbreiig,  locker  schaumig,  zeitweilig 
ganz  licht,  oft  lehmig,  dann  wieder  ganz  dunkel.  Die  Untersuchung  des  Stuhles 
Mitte  Feber  1910  ergab:  stark  saure  Reaktion,  Gährungsprobe  positiv, 
mikroskopisch  zahlreiche  unverdaute  Muskelfasern  und  unverdaute  Stärke. 

Auf  Grund  dieses  Befundes  vermutete  ich  bloss  eine  Gährungsdyspepsie 
und  verordnete  eine  einfache  kohlehydratarme  und  vegetabilienarme  Kost. 
Die  Darmerscheinungen  besserten  sich  wohl,  nicht  aber  die  subjektiven 
Beschwerden,  weshalb  sich  Patient  im  März  in  ein  Sanatorium  begab.  Sein 
nervöser  Erregungszustand  hatte  sich  noch  gesteigert,  infolgedessen  auch 
die  Magen-Darmerscheinungen. 

Er  gab  an,  dass  die  Darmgeräusche  nun  so  stark  wären,  dass  er  darüber 
seine  Umgebung  nicht  mehr  deutlich  verstünde,  und  gab  zu,  dass  er  an  nichts 
mehr  anderes,  als  an  die  Darmgeräusche  denken  und  deshalb,  wie  auch 
wegen  der  Magenschmerzen,  auch  nicht  mehr  schlafen  könne.  Der  objektive 
Befund  entsprach  dem  durchaus  nicht,  die  Darmgeräusche  waren  nur 
schwach  hörbar. 

Die  Untersuchung  des  Magens  ergab:  Bei  der  Ausheberung  nach 
dem  Probefrühstück  konnte  nach  dreimaligen  Versuchen  nicht  5 gewon- 
nen werden,  der  Magen  war  nach  15 — 20  Minuten  stets  leer,  auch  nach 
Ausspülung.  Eine  Probemahlzeit  (Suppe,  Beefsteak,  Kartoffelbrei)  war 
nach  \Y2  Aushebern  nur  in  spärlichen  Resten  vorhanden.  Die  Salzsäure 
war  nur  in  geringer  Menge  vorhanden  (freie  HCl  8 ccm,  */io  NaOH,  Ges. 
Azidität  20  ccm,  “/lo  NaOH);  mikroskopisch  kein  abnormer  Befund. 

Die  Untersuchung  des  Stuhles  ergab  nach  wie  vor  die  saure  Reaktion 
und  schaumige  Beschaffenheit  mit  zahlreichen  unverdauten  Nahrungs- 
resten, wie  Bindegewebe,  Fleisch,  Stärkekörnchen. 

Auch  in  der  weiteren  Folge  ergaben  wiederholte  Untersuchungen 
des  Mageninhaltes  nach  kleineren  Probeessen  entweder  keine  oder  nur  geringe 
Salzsäurewerte. 

Ein  Arzt,  der  den  Patienten  untersuchte,  stellte  eine  Resistenz 
im  Epigastrium  fest;  der  Kranke,  der  das  hörte,  geriet  darüber  in  höchste 
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Aufregung,  die  krankhaften  und  hypochondrischen  Vorstellungen  nahmen 
zu  und  er  bildete  sich  fest  ein,  ein  Karzinom  zu  haben. 

Eine  Röntgenaufnahme  (Dr.  Porges)  am  16.  März  ergab  eine  auf- 
fallende rasche  und  völlige  Entleerung  des  Magens,  normale  Form  desselben, 
abnorm  kräftige  Kontraktionen  des  Pylorus  und  Fundus,  des  Duodenums, 
am  Kolon  transversum  eine  Stelle  mit  stärkerer  Anschoppung  des  Inhalts; 
eine  Stenosierung  des  mittleren  Teiles  des  Duodenums  durch  Verziehung, 
entzündlichen  Prozess  oder  Tumor  war  nicht  ausgeschlossen,  konnte  jedoch 
nur  sehr  gering  sein,  da  der  Magen  in  kürzester  Zeit  völlig  entleert  war. 

Auch  der  Verdacht  einer  Aerophagie  wurde  durch  die  Röntgenauf- 
nahme widerlegt  und  damit  sowie  durch  die  Perkussion  eine  Ansammlung 
von  grösseren  Mengen  von  Luft  ausgeschlossen. 

Gegen  die  Magenschmerzen  und  die  Beschwerden  wurden  ver- 
schiedene Narkotika  gereicht,  von  denen  das  Morphium,  Opium,  Pantopon, 
Brompräparate  völlig  versagten.  Das  Extraktum  belladonnae  allein  ver- 
mochte allerdings  nur  eine  vorübergehende  Besserung  zu  erzielen. 

Trotz  negativer  Wassermann’scher  Reaktion  erhielt  der  Patient 
eine  neuerliche  Schmierkur,  die  er  zuhause  absolvierte. 

Der  Zustand  verschlechterte  sich  zusehends,  der  Kranke  magerte 
ab  und  äusserte  wiederholt,  das  Leben  nicht  mehr  ertragen  zu  können. 
Das  Kollern  im  Leib  beschäftigte  ihn  völlig,  er  spürte,  „wie  der  Magen 
nichts  mehr  behielt  und  alles  sofort  in  den  Darm  ging,  um  dort  das  ver- 
hängnisvolle Knurren  auszulösen“.  Er  schränkte  seine  Nahrung  immer  mehr 
ein,  so  dass  er  schliesslich  nur  noch  Tee  zu  sich  nahm. 

Ende  April  begab  er  sich  neuerlich  in  das  Sanatorium.  Eine  Rönt- 
genaufnahme am  29.  April  ergab,  dass  der  Magen  nach  ^ Stunde  leer  war 
und  sich  der  Speisebrei  nach  3 Stunden  fast  vollständig  im  Kolon  trans- 
versum und  descendens  befand.  Von  einer  Stenose  konnte  also  keine 
Rede  sein  und  es  bestand  unzweifelhaft  eine  hochgradig  gesteigerte  Peristaltik 
des  Magens  und  Darmes. 

Eine  neuerliche  Stuhluntersuchung  ergab  eine  neutrale  Reaktion, 
makroskopisch  grössere  unverdaute  Nahrungsschlacken,  mikroskopiscti 
zahlreiche  unverdaute  Muskelfasern,  nach  Jodjodkalizusatz  auch  unverdaute 
Stärke.  Blut  weder  chemisch  noch  mikroskopisch  nachweisbar. 

Trotzdem  in  keiner  Weise  ein  maligner  Tumor  nachgewiesen  war, 
glaubte  der  Patient  doch  so  fest  an  einen  solchen,  dass  zu  seiner  Beruhigung 
eine  Probelaparatomie  vorgeschlagen  wurde,  in  die  er  sofort  einwilligte. 
Dieselbe,  30.  April  1910  (Op.  Prof.  Lieblein),  ergab  auch  keinen  Tumor 
nur  eine  ganz  minimale  Adhäsion  am  Magen.  Dagegen  zeigte  sich,  dass 
der  Magen  ziemlich  klein  war,  mit  vehementen  peristaltischen  Bewegungen; 
dieselben  waren  aber  in  noch  verstärktem  Masse  am  ganzen  Dünndarm 
sichtbar,  wobei  die  stark  eingezogenen  Kontraktionsringe  die  Darmschlinge 
aktiv  auf  dem  Operationsfeld  bewegten.  Der  Patient  erholte  sich  nach  der 
Operation  ziemlich  rasch,  bekam  bald  wieder  guten  Appetit  und  nahm 
auch  an  Gewicht  zu.  Die  Darmgeräusche  bestanden  zwar  noch  immer, 
genierten  den  Patienten  aber  nur  wenig,  da  seine  Zuversicht  auf  endgiltige 
Heilung  sehr  gross  war.  Auch  objektiv  war  Magen-  und  Darmtätigkeit 
unverändert.  (Wiederholte  Ausheberungen  des  Magens,  Stuhluntersuchungen 
und  Röntgenbefund.)  Trotzdem  fühlte  sich  ^er  Kranke  vollständig  wohl. 

Nach  zwei  Monaten,  als  sich  leise  Zweifel  über  seinen  Zustand  zu 
regen  begannen,  kamen  auch  die  alten  Beschwerden  wieder  mehr  und  mehr 
zum  Vorschein. 

Im  Verlaufe  des  folgenden  Jahres  schwankte  sein  Befinden  zwischen 
ganz  ausgezeichneten  Zeiten  und  rasch  vorübergehenden  Perioden  starker 
Depression,  in  welchen  die  früheren  Magen-Darmbeschwerden  in  gleicher 
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Weise  wie  früher  hervortraten,  aber  nicht  mehr  die  Vorstellung  einer  schweren 
Erkrankung  erweckten  und  ihn  infolgedessen  auch  nicht  so  sehr  beun- 
ruhigten. Er  getraute  sich  wieder  alles  zu  essen  und  vertrug  auch  eine 
gemischte  Kost  ziemlich  gut.  Mit  gesteigertem  Selbstvertrauen  besserte 
sich  auch  sem  Allgemeinzustand  und  das  Körpergewicht  ging  rapid  hinauf 
und  erhält  sich  seitdem  auf  gleicher  Höhe. 

Die  Krankengeschichte  zeigt  deutlich  die  Entwicklung 
der  Krankheitserscheinungen  auf  einer  neuro-  und  psychasthe- 
nischen  Grundlage.  Wie  die  vielfachen  Untersuchungen  und 
die  Operation  ergaben,  handelte  es  sich  hauptsächlich  um  die 
abnorm  gesteigerte  motorische  Tätigkeit  des  Magens  und  Darmes 
mit  allen  Folgen  einer  unvollständigen  Verdauung. 

In  ähnlicher  Weise  verhielten  sich  noch  eine  Reihe  anderer 
Fälle  von  funktioneller  Hypermotilität  des  Magens,  bei  welchen 
auch  die  subjektiven  Erscheinungen  von  Seiten  des  letzteren 
mehr  oder  minder  im  Vordergrund  standen.  Auffallend  war 
bei  den  meisten  die  periodische  Änderung  des  Erregungszustandes 
des  viszeralen  Apparates. 

Was  nun  den  Nachweis  der  Hypermotilität  des  Magens 
und  Darmes  anbelangt,  so  dient  uns  als  Masstab  der  gesteigerten 
motorischen  Tätigkeit  die  Zeit,  innerhalb  welcher  der  Magen 
seinen  Inhalt  entleert  hat.  Die  Zeit  können  wir  sowohl  durch 
Probemahlzeiten,  als  durch  die  Röntgenuntersuchung  fest- 
stellen. Leo^^)  nimmt  eine  Hypermotilität  des  Magens  dann 
an,  wenn  derselbe  eine  Stunde  nach  dem  Ewald’schen  Probe- 
frühstück und  3 Stunden  nach  der  Leube’schen  Probemahl- 
zeit leer  ist. 

Dies  ist  für  die  leichteren  unkomplizierten  Fälle  der  Hyper-’ 
motilität  zutreffend,  die  Entleerungszeit  des  Magens  kann  bei 
übermässig  gesteigerter  Motilität  auch  weit  unter  die  Hälfte  der 
genannten  Zeiten  heruntergehen,  wobei  auch  die  nachfolgende 
Spülung  nichts  mehr  oder  nur  geringe  Reste  ergibt.  Zumeist 
genügt  die  Untersuchung  mittels  einer  Probemahlzeit,  doch  sind 
kleine  Mahlzeiten,  die  nur  geringe  Anforderung  an  die  Bewe- 
gungstätigkeit des  Magens  stellen,  unzureichend  oder  gestatten 
wenigstens  keinen  so  sicheren  Rückschluss,  wie  grössere  Mahl- 
zeiten. 

Bei  der  Motilitätsprüfung  handelt  es  sich  auch  um  die 
Differentialdiagnose  zwischen  funktionell  gesteigerter  Peristaltik 
und  gesteigerten  Magenbewegungen  aus  mechanischen  Ursachen, 
wie  Stenosierung  etc.,  daher  ist  auch  der  Nachweis  einer  makro- 
skopischen oder  mikroskopischen  Stauung  von  Wichtigkeit.  Um 
nicht  auf  Grund  einer  negativen  Ausheberung  nach  Probefrüh- 
stück oder  Probemahlzeit  vorschnell  die  Diagnose  auf  Hyper- 
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motilität  zu  machen,  schlägt  Elsner  deshalb  vor,  auch  wenn 
man  nicht  mit  der  Sonde  aus  dem  Magen  aspiriert,  eine  Aus- 
spülung desselben  zu  machen,  die  oft  noch  bedeutende  Rück- 
stände ergibt. 

Sehr  gut  eignet  sich  zur  Bestimmung  der  Motilitäts- 
prüfung  das  Strauss- Levasche  Fettzwiebackfrühstück, 
welches  gleichzeitig  auch  über  die  sekretorischen  Verhältnisse 
Aufschluss  gibt,  und  das  Boas  sehe  wässerige  Chlorophyllextrakt. 

Den  besten  Einblick  in  den  Ablauf  der  Magenbewegung 
gestattet  uns  in  einfachster  Weise  die  Röntgenuntersuchung. 
Dieselbe  macht  nicht  allein  die  Lage,  Grösse,  Tonus  und  Form 
des  Magens  sichtbar,  sondern  sie  zeigt  auch  die  Richtung  und 
Stärke  der  Peristaltik,  Aufenthaltsdauer  der  Speisen  im  Magen, 
auch  Einziehungen,  Schrumpfungen,  Verziehungen,  Verwach- 
sungen der  Magenwände  etc.,  sodass  man  heute  diese  Methode 
für  eine  schnelle  Orientierung  und  präzise  Diagnose  nicht  mehr 
entbehren  kann. 

Sehr  oft  verwendete  ich  zur  Prüfung  der  Motilität  eine 
Portion  von  6—8  gekochten  gedörrten  Pflaumen,  welche  mir 
für  diese  Zwecke  das  beste  Probeessen  zu  sein  scheint,  da  man 
bei  der  späteren  Ausheberung  oder  Spülung  sehr  leicht  eine  an- 
nähernde Schätzung  der  noch  im  Magen  befindlichen  Reste 
vornehmen  kann. 

Bei  der  Hypermotilität  folgen  die  peristaltischen  Wellen 
rasch  auf  einander,  die  Pausen  sind  kürzer  oder  ganz  verschwun- 
den. Dabei  zeigt  sich  oft  eine  besondere  Intensität  und  Tiefe 
der  Kontraktionswellen,  die  tief  in  das  Lumen  des  Magens  ein- 
schneidend lange  Zeit  andauern  können,  sodass  man  nament- 
lich bei  einem  wiederholten  gleichen  Befund  an  einen  Sanduhr- 
magen oder  an  andere  organische  Einziehungen,  die  nicht  selten 
gesteigerte  Peristaltik  oder  Antiperistaltik  verursachen,  er- 
innert wird.  Andererseits  wird  die  Schnelligkeit  der  Entleerung 
des  Mageninhaltes  bald  die  richtige  Diagnose  sichern,  in  ein- 
zelnen Fällen  wird  die  rasche  wellenförmige  Bewegung  des  Magens 
durch  dünnere  Bauchdecken  auch  deutlich  sichtbar  werden. 

Charakteristisch  für  die  verstärkte  Peristaltik  ist  nach 
Holzknecht,  dass  die  peristaltischen  Wellen  hoch  beginnen 
und  höher  als  in  der  Norm  fast  vollständig  quer  durchschnüren, 
sodass  mehrfache  Abschnürungen  gleichzeitig  nebeneinander 
stehen,  ähnlich  der  haustralen  Segmentation  des  Kolon.  ,,Sie 
stellt  sich  bei  der  Pylorusstenose  vor  der  Erlahmung  und  Dila- 
tation ein,  scheint  aber  auch  sonst  (Hyperazidität?)  hervor- 
gerufen werden  zu  können.“  (Holzknecht.) 

Die  Prognose  der  Motilitätsneurosen  ist  quoad  sanationem 
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nicht  immer  günstig  und  Rückfälle,  namentlich  nach  psychischen 
Traumen,  Aufregungen  und  Gemütsbewegungen  häufig. 

Die  Behandlung  der  genannten  Störungen  fällt  zum  Teil 
mit  der  der  nervösen  Dyspepsie  zusammen  und  hat  in  erster 
Linie  die  neurasthenischen  und  psychasthenischen  Zustände 
zu  berücksichtigen.  Hier  wird  nach  dem  Vorschläge  von  Dubois, 
Strümpell,  Fleiner  u.  a.  die  psychische  Behandlung  und  auch 
die  Selbsterziehung  eine  grosse  Rolle  zu  spielen  haben. 

Die  psychische  Beeinflussung  beginnt  schon  mit  einer  ge- 
nauen sorgfältigen  Untersuchung  auch  bei  Krankheitszuständen, 
deren  Natur  dem  Arzte  schon  aus  der  Anamnese  klar  ist.  Wenn 
möglich,  ist  eine  Sanatoriumsbehandlung  unter  steter  Kontrolle 
und  Einflussnahme  des  Arztes,  der  das  volle  Vertrauen  des  Kran- 
ken haben  muss,  vorzuziehen.  Dazu  kommt  noch  die  günstige 
Wirkung  der  Lebensweise,  die  Möglichkeit  des  Ausruhens  und  der 
Durchführung  von  Liege-  und  Diätkuren  bei  herabgekommenen 
Kranken,  bei  kräftigeren  eine  entsprechende  Beschäftigungs- 
therapie, Luftbäder,  mässige  Kaltwasserkur,  Bäder  etc. 

Als  wichtigstes  erscheint  dem  Patienten  immer  die  Regelung 
und  Verordnung  einer  bestimmten  Diät,  die  in  sorgfältiger  Weise 
in  Berücksichtigung  der  individuellen  Geschmacksrichtung,  der 
bestehenden  sekretorischen  Verhältnisse  des  Magens,  der  Darm- 
funktion und  der  Stuhlverhältnisse  zusammengestellt  werden  soll. 
Im  allgemeinen  ist  ein  allzu  ängstliches  Vorgehen  und  die  allzu 
grosse  Einschränkung  bei  Neurosen  der  Verdauungsorgane  nicht 
empfehlenswert  und  wie  Rodari'*^)  mit  Recht  hervorhebt, 
gibt  es  hier  weder  eine  einheitliche  noch  spezifische  Diät. 

In  erster  Linie  soll  bei  stark  herabgekommenen  nervösen 
Kranken  die  sogenannte  Angstdiät  beseitigt  werden,  diese 
absichtliche  Einschränkung  der  Nahrungsaufnahme  aus  Furcht, 
sich  mit  jeder  grösseren  Speisemenge  zu  schaden.  Hier  ist  eine 
kräftige  Durchschnittskost  in  häufigeren,  kleineren  Mahlzeiten 
unter  Beachtung  der  obengenannten  Kautelen,  namentlich 
mit  Ausschluss  blähender  Speisen,  Hefe  etc.  zu  versuchen,  die 
gleichfalls  regelnd  auf  den  Stuhl  wirkt.  Gut  wirkt  auch  eine 
vorübergehende  lakto-vegetabilische  Diät  oder  vorwiegend  vege- 
tarisches Regime,  welches  jedoch  dem  Kranken  nicht  aufge- 
zwungen werden  darf.  Auch  eine  plötzliche  durchgreifende 
Änderung  der  gewohnten  Ernährungsweise  wirkt  oft  sehr  günstig, 
wie  sie  A.  Schmidt  für  die  Behandlung  der  Gährungsdyspepsie 
vorschlägt. 

Bei  gesteigerter  Motilität  habe  ich  auch  mit  Erfolg  die 

*«)  Rodari,  Grundrisse  der  med.  Therapie  der  Magen-Darmkrank- 
heiten.  2.  Aufl.  Bergmann.  Wiesbaden  1906. 
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Verabreichung  von  vorwiegend  Trockenkost  erprobt  und  die  Auf- 
nahme von  Flüssigkeiten  von  denen  fester  Kost  auf  mehrere 
Stunden  getrennt;  die  Gesamtmenge  der  Flüssigkeiten  betrug 
im  Maximum  1 Liter.  Gerade  bei  dieser  Ernährungsform  habe 
ich  die  Erscheinungen  quälender  subjektiver  Beschwerden  oft 
sehr  rasch  schwinden  sehen,  so  namentlich  bei  dem  habituellen 
Erbrechen  der  Kinder.  Sehr  -gut  hat  sich  mir  hier  auch  eine 
reichlichere  Fettnahrung,  wie  Butter,  Fettmilch,  Knochenmark 
bewährt,  infolge  der  sekretions-  und  bewegungshemmenden 
Eigenschaft  der  Fette. 

Flat  sich  einmal  das  Selbstvertrauen  der  Kranken  an  kleinen 
Erfolgen  gehoben  und  die  Zuversicht  gekräftigt,  dann  soll  der 
suggestive  Einfluss  des  Arztes  vorsichtig  darauf 'weiter  aufbauen, 
ohne  zuviel  auf  einmal  zu  verlangen. 

Von  der  Wirkung  pharmakologischer  Mittel  darf  man  nicht 
zuviel  erwarten,  da  ihr  Wert  doch  zumeist  nur  ein  symptomati- 
scher ist.  Von  Opiaten,  Morphium,  Kirschlorbeertropfen  habe 
ich  keinen  besonderen  Nutzen  gesehen,  selbst  Morphiuminjek- 
tionen sind  oft  ganz  wirkungslos.  Als  Erklärung  für  dieses  Ver- 
halten scheinen  mir  die  Beobachtungen  von  den  Veldens'^’^) 
bemerkenswert,  der  fand,  dass  sich  nach  geringen  Dosen  von 
Morphium  eine  auffallende  Änderung  der  Magenmotilität  in 
Gestalt  starker  Peristaltik  und  Antiperistaltik  bis  zur  Bildung 
eines  starken  Kontraktionsringes  am  Beginn  des  Antrum  pylori 
vollzieht. 

Ein  ausgezeichnetes  und  geradezu  spezifisches  Mittel 
für  hypermotorische  Störungen  des  Magens  und  Darmes,  bei 
Krampfzuständen  aller  Art  ist  das  Atropin,  dessen  Vorzüge  als 
sekretionshemmendes  Mittel  Riegel  experimentell  und  klinisch 
erprobt  hat.  Auch  von  Tabora^')  empfiehlt  Atropininjektionen 
(2— 3mal  täglich  zu  1 mg)  wegen  der  Lähmung  der  Sekretion 
und  der  Ruhigstellung  des  Magens  zur  Behandlung  des  Magen- 
geschwüres. Das  Atropin  bewährte  sich  mir  in  Pillen  oder  Tropfen 
2— 3mal  täglich  % — % Form  des  Extr.  belladonnae 

(2— 3mal  täglich  je  0.03  g)  oder  des  Eumydrins  (2— 3mal  täglich 
1—2—5  mg). 

Die  günstige  Wirkung  des  Atropins  auf  die  vermehrte 
Motilität  des  Magens  entspricht  offenbar  seiner  lähmenden 
Wirkung  auf  den  N.  vagus  und  damit  seiner  Eigenschaft,  vago- 
tonische  Zustände  günstig  zu  beeinflussen. 

Schliesslich  sei  hier  noch  eines  Mittels  Erwähnung  getan, 
das  gleichfalls  einen  hemmenden  Einfluss  auf  die  Motilität 

*®)  von  den  Velden,  Münchener  med.  Wochenschrift  1909,  H.  32. 

*’)  V.  Tabor a,  ibidem  1908,  Nr.  38. 
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und  die  Sekretion  des  Magens  ausübt  und  das  ist  das  Olivenöl. 
Gelegentlich  von  Untersuchungen  über  den  Einfluss  der  Fette 
auf  die  Magenverdauung  wies  ich^*)  darauf  hin,  dass  das  Olivenöl 
nicht  allein  die  Sekretion  der  Salzsäure  bedeutend  herabsetze, 
sondern  auch  die  Motilität  und  damit  bei  Zuständen  von  Hyper- 
azidität, Hypersekretion  und  Hypermotilität  geradezu  heilend 
wirke.  Aus  diesem  Grunde  empfahl  ich^®)  das  Olivenöl  auch  für 
die  Behandlung  des  Ulcus  ventriculi,  namentlich  aber  der 
chronischen  Geschwüre. 

V.  Tabora  und  Dietlen^®)  haben  auf  dem  vorjährigen 
Kongress  für  innere  Medizin  mittels  radiologischer  Unter- 
suchungen die  Wirkung  des  Ölzusatzes  zum  Wismutbrei  geprüft 
und  gefunden,  dass  nach  Ölzusatz  die  Peristaltik  des  Magens 
zuerst  flacher  wird  und  schon  nach  wenigen  Minuten  einem 
vollständigen  Stillstand  derselben  Platz  macht.  Gleichzeitig 
steht  der  Pylorus  offen,  denn  bei  rechter  Seitenlage  können 
die  Ingesta  rasch  den  Magen  verlassen.  Diese  Fettlähmung 
dauert  2—3  Stunden,  je  nach  der  angewandten  Öldosis,  ja  es 
gelingt  durch  wiederholte  Fettdarreichung  in  Intervallen  tage- 
lang die  Peristaltik  zu  lähmen  und  durch  eine  zweistündige 
Darreichung  von  Ölen  bei  Magengeschwüren  einen  völligen 
Stillstand  des  Magens  zu  erreichen. 

Hypertonie  des  Magens  (Gastrospasmus). 

Die  Fähigkeit  des  Magens,  seinen  Inhalt  fest  zu  umschliessen, 
nannte  Stiller  die  Peristole.  Dieser  durch  den  reflektorischen 
Tonus  des  Magens  bedingte  Kontraktionszustand  mit  der  Tendenz, 
den  Inhalt  des  Magens  durch  längere  Zeit  dauernd  zu  umspannen, 
kann  nun  durch  verschiedene  Ursachen  eine  derartige  krank- 
hafte Steigerung  erfahren,  dass  für  den  Patienten  eine 
Reihe  von  quälenden  Erscheinungen  sich  einstellt,  wie  das  Ge- 
fühl des  Druckes,  der  Völle  und  Schmerzen  schon  nach  geringer 
Nahrungsaufnahme,  Luftaufstossen,  Brechneigung  und  Er- 
brechen. Dabei  halten  die  Beschwerden  zumeist  lange  an,  was 
seine  Erklärung  ausschliesslich  in  den  gestörten  Bewegungs- 
vorgängen findet.  Der  Fundus  ist  dabei  wie  bei  der  experimen- 
tellen Vagusreizung  so  stark  kontrahiert,  dass  seine  Höhle  gegen 
die  Pars  pylorica  völlig  abgeschlossen  sein  kann  und  die  Speisen 
durch  den  andauernden  Spasmus  weitaus  länger  als  in  der  Norm 

Walko,  Über  den  Einfluss  der  Fette  auf  die  Magenverdauung. 
Zeitschrift  für  Heilkunde,  24.  Bd.,  1903. 

**)  Walko,  Zentralblatt  für  innere  Medizin  1902,  Nr.  45.  Wiener 
klinische  Wochenschrift  1907,  Nr.  47. 

•5®)  V.  Tabora  und  Dietlen,  Verhandlungen  des  28.  Kongresses 
für  innere  Medizin  1911. 
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im  Fundus  zurückgehalten  werden^  was  der  Kranke  nicht  allein 
an  dem  Druck,  den  Schmerzgefühlen,  Aufstossen  etc.  erkennt, 
sondern  das  man  auch  durch  eine  Probeausheberung  und  am 
besten  radiologisch  feststellen  kann. 

ln  der  Intensität  der  Erscheinungen  ist  die  Hypertonie 
oder  ein  stärkerer  Grad  derselben,  der  Gastrospasmus  für  den 
Patienten  weit  unangenehmer  als  die  Hypermotilität  und  nicht 
selten  wird  ein  Ulcus  ventriculi,  ein  Pylorospasmus  fälschlicher- 
weise als  Ursache  angenommen. 

Der  Gastrospasmus  war  ein  den  alten  Klinikern  geläufiges 
Krankheitsbild,  das  aber  mit  der  Überwertung  der  chemischen 
Untersuchungsmethoden  und  Sekretionsstörungen  mehr  in  den 
Hintergrund  trat,  nur  der  Kardiospasmus  und  Pylorospasmus 
blieben  als  anerkannte  klinische  Krankheitszeichen  bestehen. 
WaldvogeU')  hat  nun  mit  Recht  darauf  hingewiesen,  dass  der 
Gastrospasmus  eine  recht  häufige  Erkrankung  des  Magens  ist, 
und  hat  dies  durch  klinische  Untersuchungen  und  Beobachtungen 
begründet.  Waldvogel  nimmt  dann  einen  Gastrospasmus  an 
wenn  bei  krankhaft  empfundenen  Druckerscheinungen  und  nega- 
tivem palpatorischem  Befund  am  Magen  nach  Einverleibung  von 
4 g Natr.  bic.  und  4 g Acid.  tart.  in  je  \00ccm  Wasser  die  mittel- 
starke Fingerperkussion  von  der  Mammilla  abwärts  schräg  zum 
Nabel,  am  liegenden  Patienten  ausgeführt,  ergibt,  dass  die  untere 
Grenze  2—3  Querfinger  breit  oder  noch  höher  oberhalb  .des 
Nabels  bleibt. 

Man  findet  aber,  wie  ich  mich  in  zahlreichen  Fällen  bei 
der  Kohlensäureaufblähung  überzeugt  habe,  Hochstand  der 
unteren  Magengrenze  nach  der  Aufblähung  bei  ganz  magen- 
gesunden und  Waldvogel  sagt  ganz  richtig,  dass  die  Methode 
eben  nur  darum  für  die  Diagnose  eines  Gastrospasmus  heran- 
gezogen werden  kann,  wenn  auch  die  klinischen  Erscheinungen 
(Druck-,  Schmerzgefühle  etc.)  darauf  hindeuten. 

Auch  mit  der  Zunahme  und  weiteren  Ausgestaltung  der 
radiologischen  Untersuchung  wurde  zugleich  bei  der  Diskussion 
über  Grösse  und  Form  des  Magens  auch  die  Frage  seines  Tonus 
besprochen.  Wir  sehen  schon  bei  Magengesunden  bei  der  Röntgen- 
untersuchung, wie  sehr  der  wechselnde  oder  individuell  verschie- 
dene Tonus  der  Magenmuskulatur  Form  und  üestalt  verändert,  und 
ich  verweise  hier  auf  die  Kontroverse  zwischen  Holzknecht 
und  Groedel,  sowie  die  Ausführungen  von  Schlesinger^-), 
nach  welchen  ein  bestimmter  Grad  des  Tonus  immer  einer  Form 


«0  Waldvogel,  Münchener  med.  Wochenschrift  1911,  Nr.  2,  S.  69. 
52)  Schlesinger,  Berliner  klinische  Wochenschrift  1910,  Nr.  43, 
S.  1981. 
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von  charakteristischem  Aussehen  entspricht.  Gr o edel,  der  die 
Verhältnisse  des  Magens  bei  der  Peristole  zuerst  untersuchte, 
fand,  dass  bei  der  Stierhornform  die  Peristole  so  stark  ist,  dass 
sie  den  Mageninhalt  nach  oben  hindrängt,  wo  er  sich  in  grösseren 
Mengen  anhäuft,  als  in  den  unteren  Partien. 

Auch  mit  der  Entfaltung  des  Magens  kommt  seine  peri- 
stolische  Kraft,  die  sich  nach  GroedeP^)  schon  bei  nüchternem 
Magen  in  einer  aktiven  Kontraktionskraft  äussert,  zum  Ausdruck 
und  kann  radiologisch  nach  dem  Widerstand  bewertet  werden, 
den  der  Magen  einer  breiigen  oder  festen  Nahrung  gegenüber 
entwickelt  (Braeuning^^).  Während  nach  Braeuning  die 
Tonusänderung  von  Reflexen  abhängt,  die  vom  Fundus  aus- 
gehen, ist  die  peristaltische  Kontraktionskraft  nach  Unter- 
suchungen von  Kelling  und  Braun  mit  dem  Vagus  in  Zu- 
sammenhang und  erlischt  mit  der  Vagusdurchschneidung.  Für 
den  normalen  Magen  stellten  Müller  und  Saxl  röntgenologisch 
fest,  dass  der  Widerstand  des  Magens  gegen  seine  Entfaltung 
temporär  durch  den  Schluckakt  herabgesetzt  wird. 

Eppinger  und  Schwarz^^)  beschrieben  einen  interessan- 
ten Fall  von  Gastrospasmus,  der  die  Motilitätsstörung  sehr 
gut  veranschaulicht.  Die  Spasmen  hielten  so  lange  und  intensiv 
an,  dass  radiologisch  noch  nach  24  Stunden  Wismutmassen 
im  Fundusabschnitt  zurückgehalten  wurden.  Die  Autoren  be- 
ziehen den  Gastrospasmus  auf  eine  Steigerung  des  Erregungs- 
zustandes des  autonomen  Nervengeflechtes,  in  diesem  Fall  im 
Zusammenhang  mit  dem  Ausfall  der  sympathikuserregenden 
Adrenalinwirkung  durch  Amyloidose  der  Nebennieren.  Eine 
Vagusreizung  hätte  hier  durch  die  mechanische  Kompression 
des  Nerven  bedingt  sein  können,  da  die  Lymphdrüsen  im  Be- 
reich des  Halses,  der  oberen  Brustapertur  und  am  Lungenhilus 
vergrössert  und  allenthalben  verkäst  waren. 

Die  Diagnose  der  Hypertonie  ist  aus  den  klinischen  Er- 
scheinungen allein  nur  schwer  zu  stellen  und  die  aus  dem  Wider- 
streben des  Magens  gegen  eine  stärkere  Belastung  resultierenden 
subjektiven  Beschwerden  können  ganz  denen  einer  motorischen 
Schwäche  gleichen.  Die  Perkussion  des  nüchternen  Magens 
ergibt  zwar  eine  auffallende  Kleinheit  der  Konturen,  sein  tym- 
panitischer  Schall  überschreitet  oft  kaum  den  Rippenbogen 
und  auch  nach  der  Aufblähung  mit  Luft,  CO^  oder  Einverleibung 
von  Wasser  in  verschiedenen  Mengen  geht,  wie  Waldvogel  für 

Groedel,  Münchener  med.  Wochenschrift  1909,  Nr.  11,  S.  567. 

«*)  Braeuning,  Münchener  med.  Wochenschrift  1909,  Nr.  6,  1911, 
Nr.  6,  S.  277. 

»«)  Eppinger  und  Schwarz,  Wiener  med.  Wochenschrift  1911, 
Nr.  41,  S.  2645. 
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die  Kohlensäureaufblähung  neuerdings  aufmerksam  machte, 
die  untere  Magengrenze  nicht  bis  zum  Tiefstand  eines  ortho- 
tonischen  Magens.  Die  Hauptstütze  findet  die  Erkennung 
abnormer  hypertonischer  Zustände  in  dem  Röntgenbefund. 

Auffällig  ist  hier  die  charakteristische  Stierhornform,  das 
langsame  Eindringen  des  Wismutbreies  zu  den  tiefer  gelegenen 
Partien  des  Magens;  die  Speisen  bleiben  lange  oben  bei  der 
Magenblase,  der  Magen  entfaltet  sich  sehr  langsam  in  einen  ziem- 
lich spitzwinkligen  Trichter  oder  bleibt  wie  beim  Gastrospasmus 
ohne  sichtbare  Peristaltik  lange  Zeit  in  diesem  Zustand,  und  zwar 
bleiben  die  Ingesta  vor  dem  Kontraktionsring  vor  der  Pars 
pylorica  liegen,  während  bei  dem  orthotonischen  Magen  die 
Bissen  langsam  ohne  nennenswerten  Aufenthalt  bis  zum  unter- 
sten Magenpol  hinabwandern,  bei  atonischem  Magen  hinabfallen. 
Dieser  Kontraktionsring  ist  oft  an  einer  tiefen  Einschnürung 
deutlich  kenntlich,  die  namentlich  bei  längerer  Dauer  und  Fehlen 
der  Peristaltik  ganz  den  Eindruck  einer  Querraffung,  eines  Sand- 
uhrmagens oder  einer  adhäsiven  Einschnürung  der  Magenwand 
macht. 

Ein  gutes  Mittel  für  die  Differentialdiagnose  zwischen 
spastischem  Sanduhrmagen  und  organischen  Gestaltsverän- 
derungen ist  das  Atropin,  welches,  wie  im  Falle  von  Eppinger 
und  Schwarz,  durch  die  rasche  Beseitigung  der  funktionellen 
Störung  in  der  darauffolgenden  radiologischen  Untersuchung 
eine  auffällige  Veränderung  der  ganzen  Verhältnisse  bewirkt. 

Die  Hypertonie  des  Magens,  die  Magensteifung,  ist  zumeist 
der  Ausdruck einer  Pylorusstenose,  von  Erosionen,  Geschwüren, 
Narben  und  Adhäsionen  des  Magens,  aber  auch  von  funktionellen 
Störungen,  und  entwickelt  sich  dann  wie  die  Hypermotilität  auf 
neuropathischer  Basis. 

Die  Beteiligung  des  Vagus  ist  hier  wiederholt  besprochen, 
demzufolge  eine  Steigerung  des  Vagustonus  am  wahrschein- 
lichsten als  Ursache  hiefür  angesprochen  werden  muss.  Dafür 
sprechen  die  experimentelle  Erzeugung  des  Gastrospasmus 
durch  Vagusreizung,  die  öftere  gleichzeitige  Beobachtung  der 
Hypertonie  des  Magens  mit  anderen  Symptomen  der  Vagotonie 
und  die  prompte  Wirkung  des  vagotropen  Mittels,  des  Atropins. 

Charakteristisch  für  Hypertonie  des  Magens  ist  auch  die 
Empfindlichkeit  des  Magens  für  Kältereize;  sehr  kalte  Speisen 
und  Getränke,  aber  auch  Kälteeinwirkungen  auf  das  Abdomen, 
z.  B.  kalte  Umschläge,  Eisbeutel  lösen  oft  ziemlich  rasch  den  gan- 
zen Symptomenkomplex  des  Gastrospasmus  aus. 

Für  das  Auftreten  der  Hypertonie  des  Magens  gibt  es 
ausserdem  noch  eine  Menge  anderer  Ursachen,  so  einige  Vergif- 
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tungen,  auf  welche  schon  Wald  vogel  hinwies,  wie  z.  Nikotin. 
In  einer  Arbeit  über  die  Erkrankungen  des  Magens  bei  der  chroni- 
schen Bleivergiftung^^),  gab  ich  der  Anschauung  Ausdruck,  dass 
den  Störungen  des  Magens  und  Darmes  in  Berücksichtigung 
der  Affinität  des  Bleies  zum  Nervensystem  eine  Erkrankung 
des  nervösen  Apparates  des  Magens  und  Darmes  zugrunde  liegt. 
Wir  finden  bei  der  Bleivergiftung  eine  erhöhte  Spannung  der 
Magenwände,  schmerzhafte  Kontraktionszustände  mit  beträcht- 
licher Erhöhung  des  Mageninnendruckes,  woraus  sich  die  Übel- 
keiten, Erbrechen,  Aufstossen,  Schmerzen  etc.  erklären.  P a D') 
nimmt  als  charakteristisches  Moment  der  Bleivergiftung  die 
Kontraktion  der  Darmwandgefässe  durch  spezifische  Erregung 
der  Vasomotoren  im  Bauchsympathikus  als  charakteristisches 
Moment  der  Bleikoliken  an.  Dass  die  Zirkulationsverhältnisse 
in  den  Magen- Darmgefässen  eine  grosse  Rolle  bei  den  Funktions- 
störungen dieser  Organe  spielen,  ist  bekannt  und  zum  Teil  er- 
wiesen. Und  so  dürften  sich  auch  die  bei  Arteriosklerose 
der  Magen- Darmgefässe  auftretenden  Kardialgien,  kolikartigen 
Schmerzen,  sowie  die  motorischen  und  sekretorischen  Störungen 
erklären.  Bei  der  Arteriosklerose  der  Bauchgefässe  stellen  sich 
meiner  Erfahrung  nach  häufiger  hypertonische  Zustände,  Gastro- 
spasmus  ein,  als  die  Hypermotilität,  und  gerade  das  Gefühl  der 
schmerzhaften  Spannung  und  Druckes  im  Magen,  Gefühl  des 
Aufgetriebenseins,  Luftaufstossen  etc.  führt  die  Arteriosklero- 
tiker  nicht  selten  zuerst  zum  Arzte. 

Auch  bei  der  Aerophagie  ist  der  Mageninnendruck  häufig 
sehr  gesteigert  und  eine  erhöhte  schmerzhafte  Spannung  des 
Magens  vorhanden.  Durch  die  ständige  Anhäufung  grösserer 
Luftmengen  im  Magen  kommt  es  wie  bei  der  Stenose^  zu  einer 
Vermehrung  des  elastischen  Gewebes  und  Hypertrophie  der 
Magenmuskulatur  mit  sehr  starker  Hypertonie.  Da  sehr  häufig 
gleichzeitig  eine  Hyperästhesie  der  Magenschleimhaut  besteht, 
kommt  es  zu  hochgradigen  Beschwerden  und  Schmerzen,  ja 
durch  die  Tympanie  werden  nicht  selten  Anfälle  von  Angina 
pectoris  ausgelöst. 

Bezüglich  des  Verhältnisses  der  Hypertonie  zur  Saftsekre- 
tion des  Magens  gilt  auch  das  für  die  Hypermotilität  Gesagte. 
Sekretion,  Peristaltik  und  Peristole  sind  eben  vielfachen 
Störungen  unterworfen,  die  öfters  gleichsinnig  eine  Steigerung 
zeigen,  aber  ebenso  häufig  von  einander  durchaus  unabhängig 
sind. 

Beim  Gastrospasmus  isf  Atropin  das  souveräne  Mittel, 

*®)  Wal  ko,  Münchener  nied.  Wochenschrift  1907,  Nr.  35. 

*’)  Pal,  Wiener  med.  Presse  1903,  Nr.  2. 
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das  oft  schon  in  geringen  Dosen  eine  Besserung  herbeiführt. 
Ich  verabreiche  es  zumeist  in  Form  des  Extr.  belladonnae  0.02 
bis  0.03  g 2— 3mal  täglich,  oder  des  Eumydrin  0.002—0.003  g 
2— 3mal  täglich  in  Verbindung  mit  Alkalien  bei  begleitender 
Hyperazidität  oder  Hypersekretion  und  lasse  V4  Stunde  nachher 
schluckweise  100—200  ccm  heisses  Wasser  oder  heissen  dünnen 
Tee  nachtrinken  und  den  Patienten  auf  die  rechte  Seite  lagern, 
worauf  sich  die  spastischen  Zustände  bei  gleichzeitiger  äusser- 
licher  Anwendung  von  Wärme  rasch  verlieren.  Nur  ausnahms- 
weise verwende  ich  Atropininjektionen,  wo  es  sich  um  besonders 
heftige  und  andauernde  Anfälle  von  funktioneller  Magensteifung 
handelt. 

Zusammenfassung. 

Die  Hyperkinesen  des  Magens  entstehen  als  Ausgleich 
mechanischer  Hindernisse  am  Pylorus,  bei  Magengeschwüren, 
Lageanomalien  des  Magens,  als  Arteriosklerose  der  Bauchgefässe, 
bei  verschiedenen  organischen  Nervenkrankheiten,  als  hyper- 
motorische Form  der  tabischen  Magenkrisen  etc.,  häufig  als 
rein  funktionelle  Störung,  als  motorische  Neurose  des  Magens 
auf  Grund  abnormer  Innervationseinflüsse,  gleichzeitig  mit 
sekretorischen  und  sensiblen  Störungen. 

Die  Hypermotilität  des  Magens  erstreckt  sich  nicht  allein 
auf  das  Antrum,  sondern  wird  auch  von  hoch  beginnenden, 
abnorm  starken  und  rasch  aufeinander  folgenden  peristaltischen 
Wellen  des  Fundus  unterstützt,  wodurch  es  zu  einem  vorzeitigen 
Austritt  der  Speisen  aus  dem  Magen  kommt,  bevor  die  Saft- 
sekretion noch  entsprechend  eingesetzt  hat  und  die  Vorverdauung 
der  Speisen  im  Magen  erfolgt  ist.  Wenn  der  Darm  ähnlich  wie 
bei  der  Achylie  nicht  kompensatorisch  die  Arbeit  des  Magens 
übernimmt,  können  sich  schädliche  Folgen  für  die  Verdauung 
und  Ausnutzung  der  Nahrung,  gesteigerte  bakterielle  Zersetzung 
• in  den  unteren  Darmabschnitten,  sekundäre  Darmkatarrhe, 
nicht  selten  auch  das  Bild  der  Gährungsdyspepsie  oder  des 
Gährungskatarrhs  einstellen. 

Die  Behandlung  besteht  in  der  Berücksichtigung  der 
allgemein  neurasthenischen  oder  psychasthenischen  Zustände 
und  in  der  Anpassung  der  Diät  an  die  jeweiligen  Funktions- 
störungen des  Magens  und  Darmes.  Plötzliche  Änderung  der 
gewohnten  Ernährungsweise,  lakto-vegetabilische  Diät  oder 
mehrwöchentliche,  vorwiegende  Trockenkost,  reichliche  Verab- 
reichung von  Fettnahr/ung  und  Olivenöl,  welche  die  Peristaltik 
des  Magens  beträchtlich  herabsetzen. 

Die  Hypertonie  ist  eine  Vermehrung  des  Fundustonus, 
die  sich  auch  ohne  mechanische  Ursachen  durch  Innervations- 
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Störungen  (Vagotonie),  etc.  zu  einem  Gastrospasmus,  Magen- 
steifung steigern  kann,  wodurch  es  zu  einer  Retention  der  Ingesta 
und  starken  Beschwerden  kommt.  Hohe  Grade  von  Hypertonie 
finden  sich  bei  Vagusreizung,  Nikotin-,  Bleivergiftung,  Aerophagie 
etc.  Therapeutisch  empfiehlt  sich  am  meisten  Atropin,  welches 
auch  differentialdiagnostisch  für  organische  und  funktionelle 
Störungen,  Gestaltsveränderungen  wertvoll  ist. 


Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Purinstoffwechsels 

der  Affen. 

Von  Wilhelm  Wiechowski. 

Die  Ergebnisse  einer  Reihe  von  Studien  über  den  Harn- 
säurestoffwechsel der  Säugetiere,  die  ich  zur  Gewinnung  der 
für  die  pharmakologische  Bearbeitung  der  Harnsäureprobleme 
notwendigen  physiologischen  Grundlagen  gemacht  habe,  konnte 
ich  dahin  zusammenfassen,  dass  die  Produkte  des  Purinstoff- 
wechsels quantitativ  als  Pur  inbasen,  Harnsäure  und  Allantoin 
im  Harn  ausgeschieden  werden.  Diese  Ausscheidung  ist  unab- 
hängig vom  allgemeinen  N-Stoffwechsel  und  ihr  endogener 
Wert  zeigt  eine  weitgehende  individuelle  Konstanz.  Ihre  Grösse 
und  das  Verhältnis  von  Basen,  Harnsäure  und  Allantoin  zu- 
einander geben  daher  unmittelbar  ein  Bild  von  der  Grösse  und 
den  Besonderheiten  des  Nukleinumsatzes.  Die  Ergebnisse  von 
Versuchen,  in  denen  die  hieher  gehörigen  Substanzen  zugeführt 
wurden  und  von  Versuchen  an  überlebenden  Organen  bestätigten 
diesen  Schluss  vollkommen.  Von  Interesse  war  daher  ein  Ver- 
gleich der  verschiedenen  Tierarten  mit  Rücksicht  auf  das  Mengen- 
verhältnis der  ausgeschiedenen  Purinstoffe*)  zu  einander. 

ln  einigen  früheren  Veröffentlichungen  konnte  ich  nach- 
weisen,  dass  bei  den  Säugetieren  ganz  allgemein  bis  zu  den 
Affen  das  hauptsächlichste  Endprodukt  des  Purinstoffwechsels 
das  Allantoin  ist. 

Es  nimmt  90%  und  darüber  der  Gesamtpurinausschei- 
dung ein,  so  dass  die  übrigen  Glieder:  Basen  und  Harnsäure 
ganz  zurücktreten  und  ihre  Menge  gelegentlich  nicht  einmal 
die  Schwelle  der  analytischen  Nachweisbarkeit  in  der  24stün- 
digen  Harnmenge  erreicht.  Dieses  Verhältnis  wird,  wie  ich 
mich  vielfach  überzeugt  habe,  mit  grosser  Zähigkeit  festgehalten. 
Ganz  anders  verhält  sich  der  Mensch.  In  dessen  Harne  über- 
wiegt die  Harnsäure.  Sie  belegt  an  90%  der  Gesamtpurin- 

*)  Wegen  seiner  physiologischen  Zugehörigkeit  rechne  ich  das  Allan- 
toin unter  die  Purinsubstanzen,  wiewohl  es  nicht  mehr  den  Purinring  enthält. 
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ausscheidung.  Die  Basen  (bei  Ausschluss  von  Methylpurinen 
in  der  Nahrung)  und  Allantoin  sind  sehr  spärlich  vorhanden. 
Ja  vom  Allantoin  ist  es  sehr  wahrscheinlich  geworden,  dass 
ein  grosser  Teil  desselben  nicht  dem  Stoffwechsel  entstammt, 
sondern  vorgebildet  mit  der  Nahrung  (Milch,  Vegetabilien)  auf- 
genommen wird.  Die  Differenz  zwischen  Menschen-  und  Tier- 
harn ist  so  ausgeprägt,  der  Sprung  so  unvermittelt  und  krass, 
dass  man  unschwer  auf  diesem  Verhalten  der  Purinstoffe  des 
Harns  eine  Differentialdiagnose  zwischen  Menschen-  und  Tier- 
harn aufbauen  könnte.  Ich  habe  aber  vermutet,  dass  sich  bei 
weiterem  Suchen  Tierarten  finden  würden,  welche  einen  Über- 
gang bilden,  und  in  dieser  Beziehung  die  Untersuchung  des 
Harns  von  Anthropoiden  für  wichtig  gehalten. 

Im  Herbste  1910  hatte  ich  als  Assistent  am  pharmako- 
logischen Institute  in  Wien  Gelegenheit,  einige  Proben  von 
Schimpansen-Hsirn  zu  analysieren.  Die  Harne  stammten  von 
3 dressierten  Tieren,  die  zu  dieser  Zeit  auf  Wiener  Variete- 
Bühnen  Vorstellungen  gaben:  ,,Max“  und  ,, Moritz“  einerseits 
und  „Lizy“  andererseits.  „Max“  war  4 Jahre  alt  und  wog  26  kgy 
,, Moritz“  war  6,5  Jahre  alt  und  34  kg  schwer.  „Lizy“  war  ein 
Weibchen  von  unbekanntem,  nach  dem  Zustande  des  Gebisses 
zu  schliessen,  jedenfalls  höherem  Alter.  Sie  befand  sich  zur 
Zeit  der  Harnuntersuchung  nicht’ ganz  wohl.  Da  die  Tiere  täg- 
lich mit  Übungen  oder  bei  Vorstellungen  beschäftigt  waren, 
konnte  keine  Rede  davon  sein,  die  24stündige  Harnmenge  quan- 
titativ zu  sammeln.  Ich  musste  mich  damit  begnügen,  annähernd 
die  Zeit  festzustellen,  welche  den  verschiedenen  Harnproben 
entsprach.  Die  Tiere  waren  äusserst  sorgfältig  gehalten  und 
der  Harn,  der  sich  in  einer  sauberen  Zinktasse  unter  dem  Käfig 
sammelte,  stets  frei  von  irgenwelchen  Verunreinigungen. 

Der  Harn  hatte  einen  eigentümlichen,  nicht  unangenehmen 
Geruch  und  reagierte  meist  schwach  alkalisch.  Ich  bestimmte 
in  den  verschiedenen  Portionen  den  Gesamt-N  nach  Kjeldahl, 
die  Harnsäure  nach  Ludwig  Salkowski  oder  kombiniert  nach 
Ludwig  und  Krüger- Schmid,  das  Allantoin  nach  der  von 
mir  ausgearbeiteten  Methode.  Bezüglich  des  Verhältnisses  Harn- 
säure zu  Allantoin  war  das  Ergebnis  aller  Einzelbestimmungen, 
wie  die  folgende  Tabelle  ausweist,  vollkommen  identisch.  Nie- 
mals habe  ich  Allantoin  nachweisen  können,  dagegen  war  stets 
reichlich  Harnsäure  zugegen.  Besonders  auffällig  ist  dieses  Ver- 
halten, wenn  man  analoge  Bestimmungen  im  Harne  von  nie- 
deren Affen  zum  Vergleiche  heranzieht.  Hier  findet  man,  wie 
die  Tabelle  II.  zeigt,  dieselben  Verhältnisse,  wie  im  Harn  der 
übrigen  Säugetiere  (Hund,  Kaninchen,  Katze,  Pferd,  Schwein 
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etc.):  viel  Allantoin  und  wenig  oder  gar  keine  Harnsäure.  Der 
Harn  des  Schimpansen  verhält  sich  in  seinem  Purinbestande  wie 
der  des  Menschen.  Nächst  der  bekannten  Beobachtung  von 
Uhlen  hu  t ist  das  ein  weiterer  biologischer  Beweis  für  die  nahe 
Verwandschaft,  in  welcher  der  Mensch  zu  diesen  Tieren  steht. 


Tabelle  I.  Troglodytes  niger. 


Datum 

Tier 

Futter 

Harnmenge  Gesamt-N.  AllantoiD  Harnsäure 

13.  11. 

Max  u. 

Fleischhaltig 

250  cc.  — 

0 

0,061 

1910 

Moritz 

frisch  entleert 

17.  11. 

yy 

357  cc.  — 

0 

0,124 

8 a.  m.-l  p.m.=5  St. 

21.  11. 

Früchte  Milch 

1500  cc.  2,595 

0 

0,165 

Eier  Semmel 

2a. m.-l  p.m.  = 12St. 

25.  11. 

Moritz 

? 

570  cc.  1,452 

0 

0,04 

8 a.  m.-2  p.m.  = 6 St. 

26.  11. 

Lizy 

fleischfrei 

325  cc. 

0 

0,029 

frisch  entleert 

28.  11. 

yy 

210  cc.  l-,092 

6 St.? 

0 

0,034 

30.  11. 

yj 

Butterbrot 

890  cc.  3,800 

0 

0,115 

Kaffee  Tee 

24  St. 

Für  24  Stunden  und  ein  Tier  berechnet; 

17.  11. 

purinhaltig 

• 900  cc. 

0 

0,298 

21.  11. 

purinfrei 

1500  cc.  2,595 

0 

0,165 

25.  11. 

? 

2280  cc.  5,808 

0 

0,160 

28.  11. 

purinfrei 

840  cc.  4,368 

0 

0,136 

30.  11. 

purinfrei 

890  cc.  3,800 

0 

0,115 

Tabelle 

II.  Macacus  rhesus. 

15.  12. 

2 Tiere 

Caroten,Reis 

69  cc.  — 

0,011 

0 

1910 

frisch  entleert 

17.  12. 

4 Tiere 

yy 

375  cc.  — 

0,046 

0 

von  18  Stunden 

19.  12. 

4 Tiere 

yy 

1186  cc.  — 

0,039 

0 

von  42  Stunden 

Alle  Proben  reagierten  von  Carbonat  stark  alkalisch. 
Cynocephalus(?) 

* ■ 1 Tier  ? 100  cc.  — 0,100  0 

frisch  entleert 

Cercopithecus  callitrichus. 

**  ITier  Milch, Bananen  '?  24  Stunden  1,83  0,042  0 


* W.  Wiechowski,  Hofmeisters  Beiträge,  Bd.  11,  S.  109,  1907. 
**  A.  Hunter  and  M.  Givens,  Proc.  am.  soc.  biol.  ehern.  Journal 
biol.  Ch.  vol.  11.  pag.,  XXXIX.,  1912. 


Militärärztliche  Erfahrungen  mit  der  Stauungs- 
hehandlung  nach  Bier. 

Von  k.  u.  k.  Regimentsarzt  Dr.  Eduard  Wurdack. 

■ Veranlasst  durch  Gebeies*)  Vortrag  „Über  die  Behand- 
lung mittelst  Hyperämie  nach  Bier“  habe  ich  es  gewagt,  mit  den 
äusserst  bescheidenen  Mitteln  eines  Marodezimmers,  einigen 
Esmarchschen  Anämisierungsbinden  und  etlichen  von  einem 
humanen  Soldatenfreund  gespendeten  Saugnäpfen,  das  Ver- 
fahren mangels  einer  Gelegenheit  ohne  praktische  Vorbildung 
und  Schulung  zu  versuchen.  Ermutigt  durch  die  ersten  über- 
raschend guten  Erfolge  habe-  ich  es  in  allen  Fällen,  wo  die  An- 
wendung des  Verfahrens  angezeigt  erschien,  bei  zunehmender 
Erfahrung  durch  Verminderung  anfänglicher  Fehler  mit  immer 
besserem  Erfolge  angewandt,  dass  ich  innerhalb  dreier  Jahre 
keinerlei  grössere  Inzision  machen,  noch  Mannschaft  mit  ein- 
schlägigen Krankheiten  ins  Garnsionsspital  behufs  eines  grösseren, 
operativen  Eingriffes,  wie  dies  beides  früher  wiederholt  unver- 
meidbar war,  abgeben  musste.  Bei  dem  verhältnismässig  ge- 
ringen Krankenmaterial  verfüge  ich  insgesamt  nur  über  80  mit 
Stauungshyperämie  behandelte  Fälle,  von  denen  ich  63  genau 
verfolgt  habe. 

Bei  der  Durchsicht  der  kaum  mehr  zu  übersehenden  ein- 
schlägigen Literatur  der  verschiedensten  Sprachen  und  Länder, 
der  zahlreichen  wissenschaftlichen  Arbeiten,  welche  Biers 
Verfahren  bekräftigen,  und  den  vielen  Veröffentlichungen  be- 
deutender Kliniker,  die  über  ein  bei  weitem  reichlicheres  und 
verschiedenartigeres  Material  berichten,  schien  mir  eigentlich 
die  Veröffentlichung  meiner  Erfahrungen  überflüssig  und  zweck- 
los. Wenn  ich  mich  doch  dazu  entschloss,  so  sind  die  Beweggründe 
hiezu  verschiedenartige.  Vor  allem  sind  es  etliche  entschiedene 
Gegner,^)  die  Biers  Verfahren  trotz  einer  gewissen  allgemeinen 


1)  Gebele,  Münchner  med.  Wochenschrift  1908,  Nr.  3 und  4. 

2)  Deutsche  Gesellschaft  für  Chirurgie  35.  Kongress  1906  4.  bis  7.  April, 
Lexer  (Königsberg),  Haasler  (Halle). 
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Anerkennung,  die  auch  sie  dem  Verfahren  nicht  versagen  können, 
doch  bekämpfen,  als  gefährlich  und  schwierig^)  und  besonders 
für  den  Praktiker  als  nicht  empfehlenswert  bezeichnen.  Dann 
ist  es  die  Tatsache,  dass  diese  Gegner  und  der  Rückschlag  von 
anfangs  allzugrossen,  darauf  gesetzten  Erwartungen  bewirkten, 
dass  das  Verfahren  von  einzelnen  Klinikern  ganz  verlassen  und 
dadurch  einem  Teil  der  heranwachsenden  Ärztegeneration  nicht 
bekannt  wird.  Nicht  zuletzt  ist  es  der  Umstand,  dass  es  besonders 
unter  den  österreichischen  militärärztlichen  Kollegen  sehr  wenig 
geübt,  vor  allem  den  angehenden  Militärärzten  nicht  empfohlen 
und  nicht  allgemein  durch  Zuweisung  der  hiezu  nötigen  beschei- 
denen Behelfe  ermöglicht  wird.  Alle  diese  Momente  Hessen  meine 
ersten  Bedenken  zurücktreten  und  mich  dennoch  vom  Stand- 
punkte des  Praktikers  mit  nachstehenden  durch  dieses  Ver- 
fahren gemachten,  an  Zahl  zwar  geringen,  aber  sehr  günstigen 
Erfahrungen  für  dasselbe  eintreten. 

Die  Vorteile  für  den  Kranken  sind  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Fälle  so  auffällig  und  so  angenehm,, dass  selbst  der  Soldat, 
der  ja  nicht  immer  das  ernste  Streben  nach  einer  raschen  Heilung 
hat,  meist  gern  und  genau  die  angeordneten  Verhaltungsmass- 
regeln  befolgt,  um  die  Schmerzen  eines  sonst  angedrohten,  not- 
wendigen operativen  Eingriffes  zu  vermeiden. 

Wie  B i e r^)  selbst  in  seinem  Lehrbuche  über  die  Hyper- 
ämie sagt,  könnte  die  Stauungshyperämie  in  den  Militärlazaretten 
sehr  gute  Erfolge  aufweisen,  weil  die  Soldaten  gezwungen  sind, 
sich  gleich  zu  melden,  wenn  sie  krank  sind.  Diesem  Umstande, 
dass  die  Mannschaft  in  diesem  Falle  ebenfalls  meist  zur  früh- 
zeitigen Krankmeldung  gezwungen  war,  ist  es  wohl  auch  zu 
danken,  dass  trotz  einer  gewissen  Indolenz  und  Schwerfälligkeit 
der  Mannschaft  und  selbst  bei  einer  nicht  unbedeutenden  Zahl 
wirklich  schwerer  Fälle,  die  nach  dem  alten  Verfahren  entschieden 
grosse  Inzisionen  erfordert  hätten,  doch  durchwegs  mit  nur  ganz 
kleinen  Eingriffen  (kleinen  Inzisionen,  Abtragung  der  Eiter- 
kuppe und  Einführung  eines  Draines)  gute  Resultate  und  durch- 
schnittlich in  bedeutend  kürzerer  Zeit  erzielt  wurden,  im  Gegen- 
satz zu  G e b e 1 e,®)  der  bei  49  behandelten  Furunkeln  und  Kar- 
bunkeln keine  Verkürzung  der  Heildauer  beobachtete. 

Ich  habe  mit  der  Zahl  der  nach  Bier  behandelten  Krank- 
heitsfälle aus  den  3 vorhergehenden  Jahren  wahllos,  wie  sie 
folgten,  die  gleiche  Anzahl  der  entsprechenden  nicht  nach  Bier 
behandelten  Krankheiten  verglichen.  Wie  jede  Statistik,  so  hat 

®)  Tuffier,  Bull,  et  mem.  de  la  soc.  chir.  de  Paris  T.  XXXIII,  p.  169. 

*)  Bier,  Hyperämie  als  Heilmittel,  F.  C.  W.  Vogel,  Leipzig  1905. 

5)  Gebele,  Münchner  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  4. 
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diese  gewiss  auch  eine  grosse  Willkürlichkeit  für  sich,  doch  han- 
delt es  sich  bei  diesen  nach  dem  alten  Verfahren  behandelten 
Fällen  um  durchwegs  gleichaltrige  unter  gleichen  Verhältnissen 
lebende  Mannschaft,  dass  man  wohl  mit  Recht  aus  diesem  Ver- 
gleiche Schlüsse  auf  die  durchschnittliche  Heildauer  ziehen  kann. 

Das  auffallendste  an  dieser  Statistik  ist,  dass  die  fast 
durchwegs  mehr  als  die  Hälfte  betragende  Abkürzung  der  Hei- 
lungsdauer bei  den  Panaritien  bloss  nur  um  V:  weniger  beträgt. 


Zeit 

1905—1907 

Zahl  der  Durschnittl. 

1908—1911 

Zahl  der  Durchschnittl. 

Krankheit 

Fälle 

Heildauer  (Tage) 

Fälle 

Heildauer  (Tage) 

Phlegmone  . . . 

. .44 

22 

44 

10 

Abszess  und  Furunkel  7 

17 

7 

9 

Panaritium  . . 

. . 7 

28 

7 

24 

Lymphangoitis  . 

. . 2 

12 

2 

2^2 

Bisswunde  . . . 

. . 3 

35 

3 

12 

Die  Erklärung  für  diese  auffällig  längere  Heildauer  wie  bei 
den  anderen  Krankheitsgruppen  kann  nur  dadurch  gegeben  sein, 
dass  bei  den  Panaritien  anfänglich  wohl  fehlerhafter  Weise  kei- 
nerlei Inzisionen  gemacht  wurden  und  regelmässig  erst  nach 
Durchbruch  der  tieferen  Schichten  die  vom  Eiter  abgehobene 
Kuppe  abgetragen  wurde,  während  bei  den  Abszessen,  Furunkeln 
und  Phlegmonen  in  der  Regel  frühzeitig  die  notwendigen,  kleinen 
Eingriffe  gemacht  wurden.  Das  was  Blech  er®)  von  der  Bi  er- 
sehen Stauungshyperämie  als  Hauptvorteile  hervorhebt,  habe 
ich  im  vollen  Masse  bestätigen  können.  Den  Hauptvorteil  des 
Verfahrens  sieht  er  darin,  dass  es  erlaubt,  ohne  grosse  Inzisionen 
und  ohne  Tamponade  auszukommen.  Es  bewirkt  nach  ihm  ein 
rasches  Nachlassen  der  Schmerzen,  eine  rasche  Ausstossung  der 
nekrotischen  Gewebsteile,  schnelles  Aufhören  der  Eiterung  und 
kürzt  so  die  Heilungsdauer  ab.  Er  erzielte  hiemit  stets  kleine 
Narben,  vermied  das  Auftreten  von  Gelenksversteifungen  und 
erreichte  noch  ein  Ersparnis  an  Verbandmaterial.  Wie  schon 
eingangs  hervorgehoben,  gestattete  mir  das  Verfahren  immer 
ohne  grosse  Inzisionen  und  ohne  die  sehr  schmerzhafte  Tampo- 
nade auszukommen. 

Der  Wegfall  jedes  grösseren  operativen  und  schmerzhaften 
Eingriffes,  der  mit  der  Abkürzung  der  Heilungsdauer  ein  be- 
trächtliches Sparen  an  Verbandmaterial  ermöglicht,  sind  Um- 
stände, welche  bei  der  infolge  der  geringen  Dotation  sehr  not- 
wendigen grossen  Sparsamkeit  bedeutend  in  die  Wagschale 

®)  Blee  her,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Chir.  Bd.  XCIII,  p.  402. 

22 
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fallen  und  das  Verfahren  besonders  für  die  Militärärzte  empfeh- 
lenswert machen. 

Ganz  auffällig  ist  besonders  die  Abkürzung  der  Heilungs- 
dauer bei  den  wohl  nur  in  sehr  geringer  Anzahl  beobachteten 
Lymphangoitisfällen  und  Bisswunden.  Bei  den  letzteren  handelt 
es  sich  nämlich  durchwegs  um  Pferdebisse,  welche  nicht  nach 
Bier  behandelt  fast  stets  infolge  der  oft  tiefen  Weichteilquet- 
schungen bei  anfänglich  scheinbar  gutem  Heilverlauf  dann  doch 
zu  langwierigen  Eiterungen  und  Abstossung  nekrotisierter  Ge- 
webspartien  führten  und  mit  hässlichen,  zuweilen  auch  mit 
funktionsbehindernden  Narben  ausheilten.  Die  auffällig  guten 
Erfolge  bei  den  nach  Bier  behandelten  Fällen  führen  den  Wert 
dieses  Verfahrens  hier  besonders  vor  Augen  und  lassen  die  Be- 
deutung der  rechtzeitigen  Anwendung  ermessen.  Bei  derartigen 
Verletzungen  sollte  die  B i e r s c h e Stauung  regelmässig  sofort 
angewendet  werden,  wie  auch  prophylaktisch  bei  allen  penetrie- 
renden Gelenkverletzungen  und  komplizierten  Frakturen,  was 
G e b e 1 e“)  wärmstens  empfiehlt. 

Nach  diesem  Autor  soll  das  Verfahren  nur  von  chirurgisch 
erfahrenen  Ärzten  ausgeübt  werden,  damit  bei  jeder  Änderung 
der  Situation  entsprechend  vorgegangen  werden  kann.  Wenn 
ich  auch  als  allgemeiner  Praktiker  nicht  über  besondere  chirur- 
gische Ausbildung  verfüge  und  sonach  dieser  Vorschrift  zuwider- 
handelte, so  habe  ich  zu  meiner  Befriedigung  in  keinem  Falle 
au  h nur  vorübergehend  nennenswerten  Schaden  herbeigeführt, 
vielmehr  durchwegs  eine  rasche  Beseitigung  der  Schmerzen  und 
Abkürzung  der  Heilungsdauer  erzielt. 

Die  Beseitigung  der  Schmerzen  und  die  Abkürzung  der 
Heildauer  sind  vom  rein  menschlichen  und  sozialen  Standpunkte 
betrachtet  zwei  so  wichtige  Momente,  die  allein  genügten,  das 
B i e r sehe  Verfahren  jedem  Praktiker  wärmstens  zu  empfehlen, 
sowie  dessen  Erlernung  schon  von  dem  jungen  Mediziner  zu  for- 
dern. Bei  gründlicher  Erlernung  der  Technik  und  Beachtung  der 
Indikationen  ist  es  ein  eminent  praktisches  Rüstzeug,  wovon 
leider  den  jungen  Ärzten  bei  der  nötigen  Vielseitigkeit  und 
Gründlichkeit  der  wissenschaftlichen  Ausbildung  von  der  Hoch- 
schule meist  nur  viel  zu  wenig  auf  ihre  praktische  Laufbahn 
mitgegeben  wird. 

Schon  bald  nach  dem  Erscheinen  der  2.  Auflage  von  Biers 
Lehrbuch  ,, Hyperämie  als  Heilmittel“  haben  W.  Danielsen®) 
und  Lämmerhirt^)  das  Verfahren  auch  dem  praktischen  Arzte 


’)  Gebele,  Münchner  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  4. 

8)W.  Danielsen,  Münchner  med.  Wochenschr.  1905,  Nr.  48. 
®)  Lämmerhirt,  Med.  Klinik  1906,  Nr.  15. 
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empfohlen.  Der  erstere  verlangt  mit  vollem  Recht,  dass  man  die 
Technik  genau  befolge  und  eine  beständige,  sorgfältige  Kontrolle 
ausübe.  Nach  meinen  Erfahrungen  genügt  es,  wenn  die  Binde 
überhaupt  gut  angelegt  ist  und  der  Patient  entsprechend  belehrt 
ist,  diese  Kontrolle  einmal  täglich  auszuüben,  was  meist  auch 
vom  Anfang  an  eine  ambulatorische  Behandlung  ermöglicht. 

Grössere  Arbeiten  von  Mc.  Len n au,'®)  dann  von  Flett") 
und  vor  allem  von  W.  Meyer  and  Schmieden'^)  empfehlen 
ebenfalls  das  Bi  ersehe  Verfahren  unter  ausführlicher  Erläuterung 
der  Anwendungsweise  dem  praktischen  Arzte  aufs  dringendste. 
Filbry'^)  dagegen  ist  der  Meinung,  dass  sich  die  Behandlung 
nach  Bier  nur  unter  den  günstigen  Verhältnissen  eines  Spitales 
mit  Erfolg  durchführen  lasse,  während  P.  Assmy'^*)  selbst  unter 
sehr  ungünstigen  Verhältnissen  in  China  gute  Erfolge  erzielte. 

Baruchs'^)  kritische  und  übersichtlich  zusammenfassende 
Betrachtung  über  den  heutigen  Stand  der  Bi  ersehen  Stauungs- 
hyperämie-Behandlung, welche  sich  allein  auf  die  Zweige  der 
Chirurgie  und  Orthopädie  beschränkt,  lässt  ihre  grosse  Bedeutung 
und  Wichtigkeit  auf  diesen  Gebieten  genügend  erkennen. 

Die  rasche  Ausbreitung,  die  sie  auch  auf  fast  allen  anderen 
Zweigen  der  praktischen  Heilkunde  gefunden  hat,  ist  trotz  ihrer 
nicht  geringen  Gegnerzahl  der  beste  Beweis  ihres  Wertes  und 
wenn  dem  Verfahren  Misserfolge  zur  Last  gelegt  werden  können, 
da  es,  wie  Bier  selbst  zugibt,  eben  Grenzen  in  seiner  Wirk- 
samkeit hat,  so  sind  die  Erfolge  und  Vorteile  doch  so  gross  und 
im  Allgemeinen  leicht  zu  erreichen,  dass  die  Behandlung  mit 
Stauungshyperämie  von  seiten  des  Praktikers  und  für  denselben 
auf  den  Lehrkanzeln  volle  Beachtung  verdient.  Bei  Einhaltung 
der  gegebenen,  klaren  Vorschriften  und  einiger  Aufmerksamkeit 
ist  die  Technik  rasch  zu  erlernen  und  damit  sind  Misserfolge 
leicht  zu  vermeiden. 

Ein  grosser  Vorteil  für  die  Laienwelt  wäre  es,  wenn  sie 
von  der  Möglichkeit  dieses  Verfahrens  Kenntnis  und  einiges 
Verständnis  hätte,  um  nicht  ,,aus  Angst  vor  dem  Schneiden“ 
die  günstigste  Zeit  hiefür  im  Beginne  der  Entzündung  zu  verpas- 
sen, wo  die  Stauungsbehandlung  auch  von  ihren  Gegnern  als 
erfolgreich  und  Schmerzen  behebend  bezeichnet  wird. 


1®)  Mc.  Lennau,  Practitioner  1907.  Oktober. 

11)  Flett,  Practitioner,  1907.  Oktober. 

12)  W.  Meyer  and  Schmieden  „Biers  hyperemic  treatment“, 
Philadelphia  and  London,  W.  P.  Soundners  Comp.  1908. 

1®)  Filbry,  Deutsche  milit.  ärztl.  Zeitschrift  1908,  Nr.  12. 

1*)  Passmy,  von  Langenbecks  Archiv,  Bd.  LXXXVIII,  Heft  4. 
15)  Baruch,  Ergebnisse  der  Chirurgie  und  Orthopädie,  Bd.  2,  1911, 
Payr-Küttner. 
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Die  früher  erwähnten  glänzenden  Erfolge  des  Verfahrens 
bei  infizierten  Wunden  und  der  Prophylaxe  bei  frischen  Wunden 
berechtigen  gewiss  das  Verlangen,  die  Anwendung  dieses  Ver- 
fahrens auch  für  den  Kriegsfall  in  Erwägung  zu  ziehen  und  dass 
nicht  nur  jeder  angehende  und  aktiv  dienende  Militärarzt  sich 
mit  den  Prinzipien  und  der  Technik  des  Bi  ersehen  Verfahrens 
vertraut  mache,  sondern  dass  man  auch  hiezu  durch  entspre- 
chende Belehrung  anrege  und  Gelegenheit  gebe,  indem  man 
sämtliche  Truppenkörper  und  Anstalten  schon  im  Frieden 
mit  den  notwendigsten  Stauungsinstrumenten  und  vor  allem 
mit  den  Stauungsbinden  in  entsprechender  Zahl  ausstatte, 
welches  Verlangen  K u 1 1 n e r * für  die  Feldlazarette  der  deutschen 
Armee  schon  1908  gestellt  hat. 

1®)  Kuttner,  Zeitschrift  f.  ärztl.  Fortbildung  1908,  199. 
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